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1. Introduction 
 
Malgré les avancées technologiques et les progrès dans le monde médical, le cancer du 
pancréas demeure une pathologie fréquente, de découverte trop tardive, avec un pronostic très 
sombre. 
Les seules chances de guérison résident encore et toujours dans l’exérèse chirurgicale 
complète, alors que seule une minorité de patients présente une maladie localisée au moment 
du diagnostic. 
Une des contre-indications souvent soulevées quant à l’opérabilité reste l’invasion vasculaire, 
tant artérielle que veineuse. 
Les mentalités évoluent, et aujourd’hui l’envahissement des principaux troncs veineux n’est 
plus un critère d’irrésécabilité. La question reste débattue en ce qui concerne l’invasion 
artérielle. 
Les chirurgiens se sont adaptés à ces nouveaux défis, développant des techniques inédites de 
reconstruction vasculaire, permettant alors des résections de plus en plus audacieuses. 
Les radiologues et les gastro-entérologues ont également participé à ces efforts, en 
développant sans relâche des moyens diagnostics très perfectionnés, permettant une détection 
précise, le plus souvent, des vaisseaux envahis. 
 
Le but de ce travail est d’apporter une synthèse des acquisitions thérapeutiques et 
diagnostiques récentes dans l’évaluation de la vascularisation en cas de cancer du pancréas, 
qui demeure un véritable challenge chirurgical.  
Pour suivre le cheminement de ces évolutions, nous étudierons tour à tour l’anatomie 
vasculaire et ses variations au niveau du carrefour pancréatique, les moyens diagnostics de 
l’invasion vasculaire, et finalement les possibilités chirurgicales, tant face à la variabilité 
interindividuelle du point de vue vasculaire dans le cancer du pancréas, que de l’invasion 
tumorale de ces vaisseaux, à proprement parler. 
Finalement, nous introduirons les bases d’une prise en charge « standardisée », telle qu’elle 
verra le jour prochainement dans nos services. L’originalité de ces recherches est telle que les 
perspectives d’avenir s’élargissent jours après jours… 
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2. Abréviations 
 
- 5-FU : 5-fluoro-uracil 
- AGD : artère gastroduodénale 
- AGED : artère gastro-épiploïque droite 
- AGG : artère gastrique gauche 
- AHC : artère hépatique commune 
- AHP : artère hépatique propre 
- AMI : artère mésentérique inférieure  
- AMS : artère mésentérique supérieure 
- APC : artère pancréatique caudale  
- APD : artère pancréatique dorsale 
- APDI : artère pancréatico-duodénale inférieure 
- APDIA : artère pancréatico-duodénale inférieure et antérieure 
- APDIP : artère pancréatico-duodénale inférieure et postérieure 
- APDM : arcade pancréatico-duodénale moyenne 
- APDS : artère pancréatico-duodénale supérieure 
- APDSA : artère pancréatico-duodénale supérieure et antérieure 
- APDSP : artère pancréatico-duodénale supérieure et postérieure 
- APT : artère pancréatique transverse 
- ASD : artère supra-duodénale 
- CT : computed tomography (scanner) 
- DPC : duodéno-pancréatectomie céphalique 
- EUS : échographie endoscopique (endoscopic ultrasounds) 
- FDG : fluorodésoxyglucose 
- GAP : grande artère pancréatique 
- LUS : échographie laparoscopique (laparoscopic ultrasounds) 
- PET : tomographie par émission de positrons (positron emission tomography) 
- SUV : standardized uptake value 
- TC : tronc coeliaque 
- TGC : tronc gastro-colique 
- US : échographie trans-abdominale (ultrasonography) 
- VCI : veine cave inférieure 
- VMI : veine mésentérique inférieure 
- VMS : veine mésentérique supérieure 
- VPDIA : veines pancréatico-duodénales inférieure et antérieure 
- VPDIP : veines pancréatico-duodénales inférieure et postérieure 
- VPDSA : veines pancréatico-duodénales supérieure et antérieure 
- VPDSP : veines pancréatico-duodénales supérieure et postérieure 
- VPN : valeur prédictive négative 
- VPP : valeur prédictive positive 
- VS : veine splénique 
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3. Anatomie du pancréas 
 
a. Généralités 
 
Le pancréas est une glande digestive accessoire, croisant plus ou moins transversalement la 
paroi abdominale postérieure, dans l’espace rétropéritonéal. 
Le pancréas est situé en arrière de l’estomac, et s’étend depuis le duodénum en direction de la 
rate. Sur la face antérieure se fixe le mésocôlon transverse1, 2 (fig.1).  
 
Fig.1 Vue de la région péritonéale postérieure (adapté de Oberson)3.  
 
La face postérieure du pancréas est accolée en majeure partie à la paroi abdominale 
postérieure et aux structures rétropéritonéales par le fascia de Treitz. 
 
Le pancréas a deux fonctions principales : 
 
- Une fonction exocrine avec production de suc pancréatique, participant à la digestion, 
et se déversant par le canal de Wirsung ou par un canal accessoire (Santorini). 
- Une fonction endocrine avec la production d’insuline et de glucagon, participant à la 
régulation de la glycémie1.  
 
Le pancréas peut être subdivisé en quatre régions : la tête, le col, le corps et la queue4 (fig.2). 
 
La tête est la partie élargie de la glande, entourée par le duodénum, à droite des vaisseaux 
mésentériques supérieurs. Le processus uncinatus est un prolongement de la partie inférieure 
de la tête, et s’étend médialement vers la gauche, en arrière des vaisseaux mésentériques 
supérieurs. Au niveau de sa face postérieure, la tête du pancréas est en contact avec la veine 
cave inférieure, l’artère et la veine rénale droite, la veine rénale gauche et le cholédoque (qui 
est  parfois entièrement enrobé par du tissu pancréatique). 
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Fig.2 Rapports anatomiques du pancréas in situ (adapté de Oberson)3. 
 
Le col du pancréas mesure de 1,5 à 2 cm de largeur et recouvre les vaisseaux mésentériques 
supérieurs. La face antérieure est recouverte de péritoine et est adjacente au pylore. 
Postérieurement, la veine mésentérique supérieure et la veine splénique s’unissent pour 
former la veine porte. 
Le corps s’étend en avant de l’aorte et de la 2e vertèbre lombaire, en arrière de la cavité du 
grand épiplon. Le corps est recouvert de péritoine sur sa face antérieure et forme une partie du 
lit gastrique. Postérieurement, le corps est en contact avec l’aorte, l’artère mésentérique 
supérieure, la glande surrénale gauche et le rein gauche.  
La queue du pancréas se trouve en avant du rein gauche, et est en relation étroite avec le hile 
splénique et l’angle colique gauche1, 2.  
 
Le canal pancréatique principal (Wirsung) commence dans la queue et chemine au sein du 
parenchyme jusqu’à la tête, où il s’unit, dans environ deux tiers des cas, au cholédoque, pour 
former l’ampoule de Vater, s’ouvrant dans la partie descendante du duodénum.  
Parfois, il existe un canal pancréatique accessoire (Santorini) qui draine le processus 
uncinatus ainsi qu’une partie inférieure de la tête du pancréas. Ce canal accessoire s’unit dans 
60% des cas avec le canal principal1.  
 
Les collecteurs lymphatiques du pancréas suivent les vaisseaux sanguins, et se terminent dans 
les ganglions pancréatico-spléniques, situés le long de l’artère splénique, ainsi que d’autres 
groupes ganglionnaires au niveau duodéno-pylorique. Finalement, ces ganglions se drainent 
dans les ganglions coeliaques, hépatiques et mésentériques supérieurs1.  
 
Les nerfs du pancréas sont issus des nerfs vagues et splanchniques thoraciques. Les fibres 
(sympathique et parasympathique) nerveuses suivent les artères, depuis les plexus coeliaque 
et mésentérique supérieur1, 2.  
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b. Vascularisation et ses variations 
 
Contrairement au foie, à la rate ou au rein, le pancréas n’est pas un organe avec un hile 
unique. Ainsi, la vascularisation du pancréas est complexe et nécessite une revue des 
principaux troncs vasculaires de la région hépatique, gastrique, pancréatique et splénique. En 
effet, le pancréas est situé entre le tronc coeliaque et l’artère mésentérique supérieure, d’où il 
reçoit sa vascularisation5.  
Nous proposons une description systématique, en se focalisant sur les origines les plus 
fréquentes, les divisons et les branches pertinentes pour la compréhension de l’anatomie 
vasculaire pancréatique, afin de mieux cerner par la suite les répercussions chirurgicales que 
de telles variations pourraient avoir.  
Nous avons décidé de suivre la dénomination internationale4 dans la majorité des cas, et si, tel 
n’est pas le cas, nous en ferons bien évidemment mention. 
Ce travail repose essentiellement sur une revue approfondie de la littérature, des dissections 
locales de cadavres humains et une recherche iconographique. 
 
i. Tronc coeliaque (TC) 
 
Origine 
 
Le tronc coeliaque4 (TC) est une artère courte (2 cm) et large (5-8 mm) qui prend son origine 
de la partie ventrale de l’aorte abdominale, légèrement sur la gauche, habituellement au 
niveau de la 12e vertèbre thoracique, entre les piliers du diaphragme, environ 1 cm sous le 
hiatus aortique5-7.  
 
Parcours  
 
Le TC passe horizontalement, vers l’avant et vers la droite, au-dessus du bord supérieur du 
pancréas, puis se divise rapidement en trois branches : l’artère hépatique commune (AHC), 
l’artère gastrique gauche (AGG) et l’artère splénique4, 5, 8 (AS). Cette trifurcation a été décrite 
pour la première fois par Haller en 17565, 8.  
 
Division 
 
VanDamme et Bonte ont proposé une classification simple de la trifurcation coeliaque (fig.3), 
où les artères hépatique, splénique et gastrique sont considérées comme les branches 
principales issue directement du TC (86% des cas), alors que les autres artères sont appelées 
« collatérales »5.  
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Fig.3 Division du tronc coeliaque (adapté de VanDamme et al)5.  
AHC : artère hépatique commune ; AGG : artère gastrique gauche ; AS : artère splénique ; AMS : artère 
mésentérique supérieure. 
 
Par contre, si l’AGG provient directement de l’aorte, le TC est réduit à un tronc 
hépatosplénique (6% des cas). Si une des autres branches principales est issue directement de 
l’aorte, un tronc gastrosplénique (6%) ou hépatogastrique est formé. A noter toutefois, que le 
tronc gastrosplénique est alors plutôt dirigé vers la gauche, contrairement au TC5.  
Dans 2-4% des cas, les trois principales branches sont issues séparément, et aucun TC n’est 
retrouvé5, 8.  
Enfin, le TC peut fusionner avec l’artère mésentérique supérieure (AMS), formant alors un 
tronc coeliaco-mésentérique (environ 2% des cas), de règle chez d’autres espèces 
mammifères. Tandler en 1904 trouva l’explication du phénomène dans l’anastomose 
embryologique longitudinale entre les quatre racines de l’artère omphalo-mésentérique (AHC, 
AGG, AS et AMS), qui d’habitude se sépare en un TC et une AMS. Ainsi la redondance entre 
la circulation coeliaque et mésentérique n’existe plus dans le contexte d’un tronc coeliaco-
mésentérique, menaçant d’ischémie en cas de sténose de ce tronc commun5-10.  
 
Collatérales 
 
Le TC donne naissance, en plus des trois principales branches, aux artères phréniques 
inférieures dans 40% des cas, et plus exceptionnellement à l’artère pancréatique dorsale et à 
une artère colique moyenne (2% des cas)5, 9.  
 
1. Artère hépatique commune (AHC) 
 
Origine 
 
Dans 92% des cas, l’AHC4 est une branche du TC, partant du côté droit. Il arrive pourtant 
qu’elle provienne de l’AMS (7-18% des cas), ou même qu’elle soit issue directement de 
l’aorte (1%)5, 6.  
Cependant, si l’AHC est issue de l’AMS, elle peut se comporter de deux manières. 
Premièrement, elle peut se diriger vers le bord cranial du pancréas et donner naissance à 
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l’artère gastroduodénale (AGD), avant de continuer dans le ligament hépatoduodénal, comme 
artère hépatique propre (AHP). Deuxièment, elle peut se diriger derrière le pancréas et la 
veine porte et ensuite apparaître dans le triangle intercholédochohépatique, où elle reprend 
son parcours normal5.  
 
Division et parcours 
 
Il existe une certaine variabilité de la division des artères hépatiques (fig.4), mais on peut 
suivre, selon VanDamme et Bonte, trois règles: 
- dans 86% des cas, l’AHC devient l’AHP après le départ de l’AGD4. 
- l’AGD provient d’une façon constante au niveau de la transition de la partie mobile et 
fixée du premier duodénum. Donc, l’origine de l’AGD est déterminée par le vaisseau 
hépatique qui passe à cet endroit. 
- si une AHC se divise en une branche droite et gauche médialement à la veine porte, la 
branche droite passera derrière cette dernière5.  
 
 
Fig.4 Variations des artères hépatiques (adapté de VanDamme et al)5.  
AHD : artère hépatique droite ; AHG : artère hépatique gauche ; AGD : artère gastro-duodénale ; AHP : artère 
hépatique propre ; TC : tronc coeliaque ; AS : artère splénique ; AHC : artère hépatique commune. 
 
L’AHC longe le bord supérieur de la tête du pancréas vers l’avant et vers la droite, avant de se 
séparer et de donner des branches à l’estomac, au duodénum et au pancréas6.  
L’AHP, alors issue de cette séparation de l’AGD de l’AHC, chemine en avant de la veine 
porte et en dedans de la voie biliaire principale, avant de se séparer en une branche gauche et 
droite en dessous du hile hépatique dans une bonne partie des cas8.  
La division de l’artère hépatique en une branche droite et gauche peut survenir n’importe où 
entre le hile hépatique et l’origine de l’AHC. D’ailleurs, dans environ 2-6% des cas, il existe 
une division précoce, avec la branche gauche qui est pré-portale et la branche droite qui est le 
plus souvent rétro-portale5, 8, 11.  
 
Branches 
 
L’artère gastrique droite4 provient de l’AHC (40% des cas), de l’artère hépatique gauche 
(AHG, 40%), de l’AGD (8%) ou de l’artère hépatique droite (AHD, 5%). Elle de dirige vers 
le pylore, puis le long de la petite courbure où elle s’anastomose habituellement avec l’AGG. 
Fréquemment, l’artère gastrique droite donne naissance à l’artère supraduodénale de Wilkie6.  
 
L’AGD provient de l’AHC dans 75% des cas, mais elle peut est issue de l’artère hépatique 
droite ou gauche ou de l’AMS. Elle descend derrière la première partie du duodénum, 
antérieurement au pancréas, avant de se diviser en une artère gastro-épiploïque droite 
(remontant la grande courbure gastrique, et donnant des branches pyloriques et 
supraduodénales) et une artère pancréatico-duodénale supérieure (APDS) (cf. « Tête du 
Pancréas »)5, 6, 12.  
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L’AHP donnera pour sa part des branches pyloriques et généralement l’artère cystique.  
 
Dans 46% des cas selon VanDamme et al, il existe des branches hépatiques surnuméraires, en 
plus de l’AHC normale5. Dans une série récente de 604 angiographies de la région, Koops et 
al, quant à eux, trouvent 20,9% d’anomalies artérielles hépatiques toutes confondues13. Hiatt, 
de son côté, sur une série de 1000 foies, trouve des variations artérielles hépatiques dans 25% 
des cas14.  
Il existe une controverse quant aux noms à donner à ces artères. Mellière parle d’une artère 
hépatique moyenne en lieu et place de l’AHC et donne le nom d’artère hépatique gauche et 
droite aux artères accessoires. Quant aux branches hépatiques issues de l’AHP, il les nomme 
branches droite ou gauche de l’artère hépatique moyenne8. Michels, puis Hiatt, de leur côté, 
parlent d’une artère hépatique accessoire droite ou gauche lorsque une branche droite ou 
gauche de l’AHC existe conjointement, sinon ils évoquent une artère hépatique remplaçante14, 
15. VanDamme et Bonte quant à eux préfèrent parler d’artères hépatiques aberrantes, 
argumentant que la distinction entre une artère accessoire et aberrante n’est pas forcément 
évidente in situ5. Nous suivrons Michels et Hiatt et leur dénomination qui semble la plus 
claire et la moins sujette aux confusions, ayant le mérite de rester fonctionnelle, bien que la 
distinction peropératoire puisse être effectivement ardue.  
 
L’artère hépatique droite remplaçante ou accessoire (retrouvée dans 10-24% de tous les cas) 
prend son origine dans 83% des cas depuis l’AMS (fig. 5a) et dans 17% des cas depuis 
l’arcade pancréatico-duodénale postérieure5, 16. D’autres études montrent, quant à elles, une 
origine mésentérique supérieure de l’artère hépatique droite dans 10 à 13% de tous les cas11, 
13, 14. Habituellement, lorsqu’elle existe, cette artère remplaçante ou accessoire quitte l’AMS 
sur le côté droit et est sa première branche. Elle remonte en arrière de la tête du pancréas et de 
la veine porte, vers le pédicule hépatique. De plus, si elle est remplaçante, elle donne 
pratiquement toujours l’artère cystique5, 13.  
 
 
Fig.5 Artères hépatiques remplaçantes (adaptée de Carles et al)11.  
AHD : artère hépatique droite ; AGD : artère gastro-duodénale ; AHG : artère hépatique gauche ; AHC : artère 
hépatique commune ; AMS : artère mésentérique supérieure ; AGG : artère gastrique gauche ; AS : artère 
splénique. 
 
L’artère hépatique gauche remplaçante ou accessoire (retrouvée dans 4-30% de tous les cas) 
prend son origine dans l’artère gastrique gauche (fig. 5b)5, 13, 14. Exceptionnellement, elle peut 
être issue de l’AGD13. Elle longe la partie craniale du petit épiplon5, 6. Souvent les études 
portant sur des angiographies ont plus de peine à identifier une telle artère, expliquant le 
pourcentage inférieur retrouvé dans la littérature radiologique (5% d’artères hépatiques 
gauches accessoires ou remplaçantes)13.  
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Dans 1-8% de tous les cas, il existe une artère hépatique remplaçante ou accessoire droite et 
gauche (fig. 5c). Dans ces cas, l’AHC est de diamètre réduit ou voire même inexistante5, 8, 11, 
13, 14.  
 
En cas de sténose ostiale du TC, la vascularisation hépatique provient pour sa totalité de 
l’AMS via l’artère hépatique droite accessoire ou remplaçante8, si elle existe.  
 
2. Artère gastrique gauche (AGG) 
 
L’AGG se dirige vers le haut en direction du cardia, où elle se retourne vers le bas, suivant 
ainsi la petite courbure gastrique en direction du pylore. Elle vascularise une partie de 
l’estomac et de l’œsophage inférieur. Parfois, l’anastomose avec la gastrique droite fait 
défaut. Comme mentionné plus haut, l’AGG donne naissance dans 25-30% des cas à une 
artère hépatique gauche remplaçante ou accessoire6.  
Son rôle et son importance sont mineurs dans la vascularisation du pancréas. 
 
3. Artère splénique (AS) 
 
Origine 
 
Dans 86% des cas, l’AS a pour origine le TC. Parfois, elle est issue du tronc gastrosplénique 
(6% des cas), du tronc hépatosplénique (également 6% des cas) ou directement de l’aorte 
(environ 2% des cas)5. Pandey dans sa série de 320 cadavres note, quant à lui, une origine 
coeliaque dans 90% des cas, et une origine aortique directe dans 8% des cas. Une origine 
mésentérique supérieure ou gastrique gauche n’est pas exclue17. Curieusement, il n’est pas fait 
mention d’une origine depuis le tronc hépatosplénique ou gastrosplénique dans cette étude.  
 
Parcours 
 
L’AS a un diamètre moyen de 6 mm (soit pratiquement la moitié de sa veine correspondante).  
Chez l’adulte, l’AS devient très tortueuse, avec plusieurs boucles, dont les deux premières 
sont pratiquement constante, en arrière du pancréas5, 18. L’AS passe horizontalement vers la 
gauche, derrière l’estomac, le long du bord supérieur du pancréas dans 74% des cas, en avant 
du pancréas dans 18,4%, dans le pancréas dans 4,6%, et derrière le pancréas dans 3% des cas. 
Dans tous les cas, l’artère est antérieure à la veine splénique17, 18.  
 
Division 
 
L’artère splénique est la clé de l’apport sanguin de l’hypochondre gauche.  
Cependant, Michels a bien démontré, en 1955 déjà, que les variations sont monnaie 
courante15...  
L’AS se divise en 2 (ou plus) branches spléniques5. Enfin, l’AS donne l’artère gastro-
épiploïque gauche, qui cheminera le long de la grande courbure et formera une anastomose 
avec l’artère gastro-épiploïque droite6.  
 
Branches 
 
Les branches pancréatiques sont celles qui nous intéresseront le plus.  
L’AS donnera une artère pour le col du pancréas, l’artère pancréatique dorsale4 (APD), qui 
est la plus grosse branche splénique5, 6, 19. Dans 22-80% des cas, l’APD naîtra dans les deux 
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premiers centimètres de l’AS5, 8, 16, 19-21. Dans les autres cas, on retrouve une origine 
mésentérique supérieure (2-25% des cas), hépatique commune (12-24% des cas), coeliaque 
(2-33% des cas), gastroduodénale (1-4% des cas), ou autre (gastro-épiploïque droite, aortique, 
phrénique, gastrique) à l’APD2, 5, 6, 8, 16, 19-21. L’APD est une artère considérée comme 
constante, bien qu’elle puisse être multiple : double dans 3-27%, triple dans 5% et quadruple 
dans 3% des cas. En règle générale, lorsque l’APD est originaire de l’AS, elle se dirige vers le 
bas à droite, tandis que lorsqu’elle est issue de l’artère hépatique, elle descend vers la gauche. 
Si elle est issue de l’AMS, elle est ascendante. L’APD se divise en 2 branches sur la face 
postérieure du pancréas, à la façon d’un T inversé. La branche terminale droite (qui peut être 
double) se dirige vers la tête du pancréas, formant avec une des artères pancréatico-
duodénales supérieures l’arcade pré-pancréatique4 de Kirk, participant à la vascularisation de 
l’arcade antérieure (cf. « Tête du pancréas), tandis que la branche gauche se poursuit avec 
l’artère pancréatique transverse (APT)2, 5, 8, 16, 19, 22, 23 (dénommée artère pancréatique 
inférieure dans la terminologie internationale4)(fig.6).  
 
 
Fig.6 Vue antérieure de la vascularisation pancréatique (adapté de Loeweneck et al)21. 
APDSA : artère pancréatico-duodénale supérieure antérieure ; APDSP : artère pancréatico-duodénale supérieure 
postérieure ; ASD : artère supra-duodénale ; AGD : artère gastro-duodénale ; AHC : artère hépatique commune ; 
AGG : artère gastrique gauche ; AS : artère splénique ; APD : artère pancréatique dorsale ; APT : artère 
pancréatique transverse ; AMS : artère mésentérique supérieure ; VMS : veine mésentérique supérieure ; APDI : 
artère pancréatico-duodénale inférieure ; APDIP : artère pancréatico-duodénale inférieure postérieure ; APDIA : 
artère pancréatico-duodénale inférieure antérieure. 
 
Cependant, dans un certain nombre de cas, l’APT est originaire directement de l’AGD ou 
d’une de ses branches (artère pancréatico-duodénale supérieure antérieure). L’APT suit le 
bord inférieur du pancréas le long du corps et de la queue du pancréas20, 24.   
Finalement, un réseau de collatérales inconstantes sont décrites : des branches supra-
pancréatiques, pancréaticoduodénales, coliques, gastriques, jéjunales8, 19...  
Au niveau du corps du pancréas, l’AS donnera naissance, mais moins constamment, à une 
grande artère pancréatique (GAP, a. pancreatica magna4), qui peut être simple (63% des cas) 
 13
ou double (33% des cas, notamment si le pancréas est long). Si la GAP est seule, elle quitte 
l’AS dans sa portion moyenne, tandis que si elle est double, le vaisseau le plus distal sera 
déplacé vers la gauche, et dans 4% des cas, il aura comme origine l’artère gastro-épiploïque 
gauche2, 5, 6.  
 
Dans 21% des cas, l’AS donne encore naissance à une ou plusieurs artères pancréatiques 
caudales4 (APC), au niveau de la queue du pancréas2, 5.  
Cependant, de nombreuses branches sont régulièrement issues directement de l’AS, le long du 
bord supérieur du pancréas5, 20.   
La vascularisation du corps et de la queue du pancréas fait l’objet d’un chapitre à part (cf. 
« Corps du pancréas » et « Queue du pancréas »). 
 
Par ailleurs, l’AS donnera des branches gastriques (les vaisseaux dits courts, l’artère gastrique 
postérieure et l’artère gastro-épiploïque gauche déjà mentionnée), des branches spléniques 
(vaisseaux polaires antérieur et postérieur)4.  
 
ii. Artère mésentérique supérieure (AMS) 
 
Origine 
 
L’AMS naît ventralement de l’aorte au niveau de la première vertèbre lombaire, à 1,5 cm du 
tronc coeliaque en amont et à 7 cm de l’artère mésentérique inférieure (AMI) en aval5, 6, 25. 
Dans environ 2% des cas, on retrouve un tronc coeliaco-mésentérique. La veine rénale gauche 
est située entre l’origine de l’AMS et l’aorte5.  
L’AMS est l’axe autour duquel la rotation des intestins a lieu de la 7e à la 11e semaine de vie 
in utero5, 26.  
Le diamètre de l’AMS est d’environ 10mm, et sa longueur moyenne de 20-25cm25.  
 
Parcours 
 
L’AMS se trouve sur la gauche de la veine mésentérique supérieure (VMS), derrière le 
pancréas (portion rétro-pancréatique de Paturet). Elle croise alors en avant la partie 
horizontale du duodénum (3e partie), sous le bord inférieur du pancréas. Devant la face 
antérieure du duodénum, l’AMS entre dans le mésentère5, 25.  
Plusieurs variations anatomiques concernant la portion rétro-pancréatique de l’AMS existent 
(fig.7) et ont été décrites25, mettant en évidence une course verticale chez seulement 50% des 
cas, alors que dans les autres cas un déplacement vers la droite ou vers la gauche pouvait être 
observé. 
 
 
Fig.7 Variations de la position de l’AMS rétropancréatique25.  
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Branches 
 
En ce qui concerne la vascularisation du pancréas, l’AMS fournit l’artère pancréatico-
duodénale inférieure (APDI) ou directement les artères pancréatico-duodénales inférieures 
antérieure et postérieure (APDAI et APDPI) (cf. « Tête du pancréas »)4, 6.  
De nombreuses artères participant à la vascularisation pancréatique peuvent également 
prendre origine depuis l’AMS : l’APD, l’APT, l’AGD, l’AS5, 6, 17.  
La première branche, si elle existe, est l’artère hépatique droite accessoire ou remplaçante.  
Par la suite, les branches jéjunales et iléales prennent naissances, ainsi que l’artère colique 
moyenne et droite, et l’artère iléocolique4, 16, 27.  
 
iii. Tête du pancréas 
 
La tête du pancréas est encerclée par deux arcades, une antérieure et une postérieure5, 22, 28, et 
parfois, selon certains auteurs, une moyenne22, 28.  
Ces arcades sont formées en premier lieu par l’artère pancréatico-duodénale supérieure 
(APDS), issue d’une division de l’AGD (ou exceptionnellement depuis la branche gauche de 
l’artère hépatique), et par l’artère pancréatico-duodénale inférieure (APDI), issue de l’AMS 
(fig.8)1, 2, 5, 6, 8, 12, 16, 21, 22, 28. Ces artères peuvent être considérées comme une boucle avec une 
origine supérieure et une autre inférieure5, 8. A noter pourtant, que les arcades peuvent 
également être multiple (21% des cas)16, mais que pour la simplification des explications, 
nous décrirons les arcades comme si elles étaient uniques. 
 
 
Fig.8 Arcades pancréatico-duodénales (adapté de VanDamme et al)5.  
 
Bien que les arcades pancréatico-duodénales demeurent la source vasculaire principale de la 
tête du pancréas, les gros troncs donnent quelques branches mineures jouant également un 
rôle : l’APD (arcade pré-pancréatique de Kirk), l’AHC (artères pancréatiques moyennes), 
l’AGD (petites artères pancréatiques), l’AMS (branches directe depuis la portion rétro-
pancréatique de l’AMS), l’artère gastrique droite (dans 26% des cas), l’artère colique 
moyenne (processus uncinatus), l’artère gastro-épiploïque droite, l’artère hépatique droite 
accessoire ou remplaçante29.  
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De (trop) nombreux noms ont été donnés au fil du temps aux artères formant ces arcades. 
Pour cette raison, nous suivrons la dénomination internationale4, et lorsqu’elle fera défaut ou 
sera sujette à débat, nous choisirons la classification fonctionnelle, en premier lieu, souvent 
bien plus parlante dans la pratique clinique. 
 
1. Arcade antérieure 
 
L’APDS se réfère au tronc commun des artères pancréatico-duodénales supérieures antérieure 
et postérieure (APDSA et APDSP)4, 12, 22, 28. Bien qu’auparavant l’APDS fut considérée 
comme constante, des études plus récentes ont mis en évidence une fréquence plus rare (5-
7%), voire même une absence de ce tronc12, 22, 30, 31.  
Quand l’APDS existe, elle est très courte (environ 8-10mm), avant sa division en une branche 
antérieure et une branche postérieure (fig.9)8, 22.  
 
 
Fig.9 APDS et ses branches antérieure et postérieure (adapté de Bertelli et al)22.  
APDSP : artère pancréatico-duodénale supérieure postérieure ; APDS : artère pancréatico-duodénale supérieure ; 
APDSA : artère pancréatico-duodénale supérieure antérieure ; APDI : artère pancréatico-duodénale inférieure ; 
AGD : artère gastro-duodénale ; AHC : artère hépatique commune ; TC : tronc coeliaque ; AS : artère splénique ; 
AMS : artère mésentérique supérieure ; AGED : artère gastro-épiploïque droite. 
 
L’artère pancréatico-duodénale supérieure antérieure (APDSA) est pratiquement constante 
(1-2,5% d’absence), avec un calibre variant de 1 à 4mm. Elle prend son origine dans l’APDS 
ou plus souvent dans l’AGD (64-96%), à environ 4cm de la division de l’AHC, derrière la 
première partie du duodénum2, 5, 16, 21, 22. D’autres origines, plus rares, sont possibles : depuis 
un tronc commun avec l’APT, depuis l’AHC (3,6% des cas), exceptionnellement depuis 
l’AMS, l’AS ou le TC22.  
Parfois, l’APDSA est double (7-35% des cas), voire même triple ou quadruple22.  
L’APDSA longe la face antérieure du pancréas, ou dans le sillon formé entre le duodénum et 
le bord latéral de la tête du pancréas22, avant de se diriger vers la face postérieure8, 16. 
Rarement, cette artère peut être intra-pancréatique12, 22. Dans 61% des cas, l’APDSA passe du 
côté postérieur du processus uncinatus, où elle s’anastomose avec l’artère pancréatico-
duodénale inférieure antérieure4 (APDIA). Selon les études, cette anastomose fait défaut dans 
5% à 50% des cas12, 22.  
Beaucoup de collatérales ont été décrites : l’APT (issue dans 8-10% des cas de l’APDSA), 
l’artère cystique, des branches pyloriques, et l’artère rétro-duodénale (vascularisant la face 
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postérieure du 1er et du 2e duodénum), historiquement souvent confondue avec l’artère 
pancréatico-duodénale supérieure postérieure (APDSP) (fig.10)12, 16, 22.  
 
 
Fig.10 Vascularisation de la tête du pancréas (adapté de Michels)16.  
APDSP : artère pancréatico-duodénale supérieure postérieure ; APDSA : artère pancréatico-duodénale 
supérieure antérieure ; APDI : artère pancréatico-duodénale inférieure ; AGD : artère gastro-duodénale ; AHC : 
artère hépatique commune ; TC : tronc coeliaque ; AS : artère splénique ; AMS : artère mésentérique supérieure ; 
AGED : artère gastro-épiploïque droite ; ASD : artère supra-duodénale ; AGG : artère gastrique gauche ; APD : 
artère pancréatique dorsale ; GAP : grande artère pancréatique ; APT : artère pancréatique transverse. 
 
Plusieurs branches anastomotiques sont à relever :  
- l’arcade pré-pancréatique de Kirk, présente dans 60-93% des cas, formée par une 
branche de l’APDSA (ou depuis l’AGD) et une branche droite de l’APD2, 5, 8, 22. Cette 
arcade se situe sur la face antérieure du pancréas5.  
- un large shunt artériel entre l’APDSA et l’AMS, présent dans 5% des cas22.  
- une arcade anastomotique, connectant directement les parties inférieures des arcades 
antérieure et postérieure5, 22.  
- une arcade pour le processus uncinatus, reliant l’APDSA avec l’AMS ou l’APD22.  
 
L’APDI se réfère au tronc commun des artères pancréatico-duodénales inférieures antérieure 
et postérieure (APDIA et APDIP)4, 12, 16, 21, 29, 32. L’APDI est habituellement considérée 
comme la première branche droite (ou rarement postérieure, antérieure ou gauche) de l’AMS 
(4,6-100% des cas), à environ 2-5cm de son origine aortique. Par ailleurs, d’autres origines 
sont possibles : depuis un tronc pancréatico-duodéno-jéjunal (20-65% des cas), depuis une 
artère hépatique droite accessoire ou remplaçante, depuis un tronc commun avec l’APD (6-
8% des cas), depuis un tronc commun avec la 2e ou 3e artère jéjunale, et exceptionnellement 
depuis l’APT ou une artère colique moyenne (fig.11)16, 32.  
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Fig.11 Variations de l’origine de l’APDI (flèches) et de ses branches antérieure et postérieure 
(adapté de Murakami et al)12.  
APDIP : artère pancréatico-duodénale inférieure postérieure ; APDIA : artère pancréatico-duodénale inférieure 
antérieure ; AMS : artère mésentérique supérieure ; AJ : artère jéjunale ; AHD : artère hépatique droite (ici 
accessoire). 
 
Son calibre varie de 1,5 à 3mm. Cette artère est présente dans 60 à 70% des cas16, 32. L’APDI 
croise postérieurement la VMS, et est apposée sur la face postérieure du pancréas, entre la tête 
et la veine cave inférieure. Après un bref parcours derrière le processus uncinatus, l’APDI se 
sépare en une branche antérieure et postérieure16, 32.  
 
L’artère pancréatico-duodénale inférieure antérieure (APDIA) est considérée comme 
constante. Son calibre varie de 1 à 2,5mm, et est une des plus petites artères pancréatico-
duodénales. Elle mesure entre 1 et 5cm29.  
L’APDIA survient derrière le bord supérieur du processus uncinatus. Son origine la plus 
fréquente demeure l’APDI (60-70% des cas). Plus rarement, on retrouve une autre origine : 
depuis la première artère jéjunale (5,4-40% des cas), depuis un tronc pancréatico-duodéno-
jéjunal (17-30% des cas), depuis l’AMS (1,8-50% des cas), depuis une artère hépatique droite 
accessoire ou remplaçante (3% des cas), depuis l’APD (2% des cas), depuis la 2e artère 
jéjunale21, 29.  
Elle loge sur la face postéro-inférieure de la tête du pancréas, allant vers la droite, afin de 
s’anastomoser avec l’APDSA. L’APDIA est toujours située à un niveau inférieur à l’APDIP, 
mais dans un plan plus antérieur. Le parcours de l’APDIA peut être rétro-pancréatique (61%  
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des cas), infra-pancréatique (25%), pré-pancréatique (25-39% des cas), mais 
exceptionnellement intra-pancréatique12, 29.  
Les collatérales sont rares : une petite branche pour l’angle de Treitz, une branche pour le 
processus uncinatus, des anastomoses avec les artères jéjunales29.  
 
2. Arcade moyenne  
 
L’arcade moyenne (ou intermédiaire) est présente dans 0 à 78% des cas, en fonction des 
études. Elle est formée par l’artère commissurale ventrale, originaire de la partie supérieure de 
l’APDSP (ou de l’AGD), s’anastomosant avec la partie inférieure de l’APDSA (fig.12). 
Cependant, tous les auteurs ne s’accordent pas quant à son existence propre, d’autant plus que 
son calibre est très grêle, donc difficilement évaluable. L’artère commissurale ventrale 
vascularise la partie intra-pancréatique du cholédoque5, 22.  
 
 
Fig.12 Arcade moyenne (adaptée de Bertelli et al)22.  
APDM : arcade pancréatico-duodénale moyenne ; APDSP : artère pancréatico-duodénale supérieure 
postérieure ; APDSA : artère pancréatico-duodénale supérieure antérieure ; AGD : artère gastro-duodénale ; 
AHC : artère hépatique commune ; AGED : artère gastro-épiploïque droite. 
 
3. Arcade postérieure 
 
L’artère pancréatico-duodénale supérieure postérieure4 (APDSP), constante, est 
généralement considérée comme étant la première branche collatérale de l’AGD (58-97%  des 
cas), survenant depuis la face postérieure de cette dernière, au niveau du bord supérieur du 1er 
duodénum16, 21, 28, à 1cm de l’origine de l’AGD8. Cependant, d’autres origines sont possibles ; 
comme mentionné plus haut, l’APDSP peut prendre naissance dans l’APDS (5-9% des cas). 
Les autres sources envisageables demeurent : une des artères hépatiques (7% des cas : AHC, 
AHP, branches gauche et droite, sans oublier les branches accessoires ou remplaçantes), 
l’AMS (3-5% des cas), l’APD (1-2%), l’AS, et exceptionnellement depuis le TC5, 16, 21, 28.  
L’APDSP peut être double (10-20% des cas) ou même triple ou quadruple28.  
Durant tout son parcours, l’APDSP descend, tournant autour du cholédoque, pour atteindre la 
face postérieure du pancréas, avant de s’anastomoser avec l’APDIP (80-95% des cas). Si cette 
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anastomose devait faire défaut, l’APDSP se terminerait en de nombreuses petites branches2, 12, 
16, 28.  
Plusieurs branches collatérales sont issues de l’APDSP : l’artère rétro-duodénale à proprement 
parler, les branches cholédociennes8, 16, 28 et vatérienne12, l’artère supra-duodénale4 (18-50% 
des cas), l’artère cystique (1% des cas), l’artère commissurale ventrale (50-60% des cas), et 
rarement l’artère hépatique droite accessoire ou remplaçante, ou l’artère gastrique droite8, 28.  
 
L’artère pancréatico-duodénale inférieure postérieure4 (APDIP) est pratiquement constante 
(90-100%) et est souvent plus large que l’APDSP29.  
L’origine de l’APDIP est sujette à de nombreuses variations, mais on retrouve le 
fréquemment un départ depuis l’APDI (60-70% des cas). Comme autres sources, on met en 
évidence : un tronc pancréatico-duodéno-jéjunal (16-30% des cas), depuis la 1ère artère 
jéjunale (3-30% des cas), depuis l’AMS (8-25% des cas), depuis l’APD (2,5-8%), depuis un 
tronc commun avec l’APT(1%). Les autres origines (AS, artère gastro-épiploïque droite, 2e 
jéjunale) sont anecdotiques16, 29.  
Habituellement, l’APDIP est très courte, à moins qu’elle ne soit issue d’une artère jéjunale ou 
du tronc pancréatico-duodéno-jéjunal. Elle longe la face postérieure du pancréa, 2-3cm au-
dessus de l’APDIA, s’anastomosant avec l’APDSP29.  
Les collatérales sont très rares (APT, AS, AHC, APD)29.  
 
iv. Corps du pancréas 
 
Au niveau du col du pancréas, l’artère pancréatique dorsale (APD), grosse branche de l’artère 
splénique (AS), assure la vascularisation de la région. Comme mentionné plus haut (cf. 
« Artère splénique »), l’APD donne naissance à deux branches : une droite qui formera 
l’arcade pré-pancréatique de Kirk (double dans 10% des cas) avec une branche de l’artère 
pancréatico-duodénale supérieure antérieure (APDSA), et une gauche qui formera l’artère 
pancréatique transverse (APT) (fig.13)5, 11.   
 
 
Fig.13 Vascularisation du corps et de la queue du pancréas (modifié de Loeweneck et al)21.  
APDSP : artère pancréatico-duodénale supérieure postérieure ; APDSA : artère pancréatico-duodénale 
supérieure antérieure ; APDI : artère pancréatico-duodénale inférieure ; AGD : artère gastro-duodénale ; AHC : 
artère hépatique commune ; TC : tronc coeliaque ; AS : artère splénique ; AMS : artère mésentérique supérieure ; 
AGED : artère gastro-épiploïque droite ; AGG : artère gastrique gauche ; APD : artère pancréatique dorsale ; 
GAP : grande artère pancréatique ; APT : artère pancréatique transverse. 
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En ce qui concerne le corps à proprement parler, l’AS (cf. « Artère splénique ») donne 
naissance à une ou plusieurs GAP et à de multiples branches perpendiculaires, s’anastomosant 
avec l’APT1, 5, 11, 21. Cependant, il existe de nombreuses variations : 
 
4 principaux types d’arcade corporéo-caudale ont pu être mis en évidence (fig.14) : 
 
 
Fig.14 Variations de la vascularisation pancréatique corporéo-caudale (adapté de Carles et 
al)11.  
TC : tronc coeliaque ; AGG : artère gastrique gauche ; AS : artère splénique ; AMS : artère mésentérique 
supérieure ; APT : artère pancréatique transverse. 
 
- type I (25%) : l’APT n’existe pas et la vascularisation du corps et de la queue est 
assurée entièrement par l’AS et ses branches terminales. 
- type II (50%) : l’AS est associée à une ou plusieurs APT, anastomosées à leurs 
extrémités distales. 
- type III (25%) : une ou plusieurs APT existent et vascularisent le corps et la queue du 
pancréas, mais il n’existe pas d’anastomose entre l’APT et l’AS à leurs extrémités 
distales. 
- type IV (rare) : les APT prennent dans ce cas leurs origines dans l’artère hépatique ou 
dans l’AGD. Il n’existe pas d’anastomose distale8, 11.  
 
v. Queue du pancréas 
 
Habituellement, les vaisseaux pour la queue sont multiples (artères pancréatiques caudales4, 
APC) (68% des cas), provenant de l’AS (21% des cas), de l’artère gastro-épiploïque gauche 
(20%), du tronc spléno-gastro-épiploïque (50% des cas), ou des branches spléniques 
supérieure ou inférieure (9% des cas). 
Ils entrent dans le pancréas immédiatement et s’anastomosent richement avec la GAP et 
l’APT5, 21.  
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vi. Drainage veineux 
 
Nous nous baserons essentiellement sur les études de  Mourad et al33, qui propose une 
classification complète du drainage veineux de la tête du pancréas. Cette classification a le 
mérite de rester fonctionnelle et de correspondre, le plus souvent, à la dénomination 
internationale.  
 
Schématiquement, le drainage veineux de la région duodénale et de la tête pancréatique peut 
être divisé en 2 territoires : l’un antérieur et l’autre postérieur. Chacun de ces 2 territoires est 
drainé par 2 vaisseaux : les veines pancréatico-duodénales supérieure antérieure et inférieure 
antérieure (VPDSA et VPDIA) et les veines pancréatico-duodénales supérieure postérieure et 
inférieure postérieure (VPDSP et VPDIP)2, 4, 30, 33, 34.  
Pratiquement, le territoire postéro-supérieur se draine dans la veine porte, et le territoire 
antéro-inférieur se draine dans la VMS33, 35, 36.  
 
Le tronc gastro-colique de Henle (TGC) est sujet à plusieurs variations anatomiques, et n’est 
pas constant (46-89%). En règle générale, il correspond à la réunion de la veine gastro-
épiploïque droite, de la veine colique supérieure droite et de la VPDSA (fig.15)34, 35, 37.  
 
Fig.15 Variation du tronc gastro-colique de Henle (modifié de Lange et al)35.  
A : veine mésentérique supérieure ; B : veine gastro-épiploïque droite ; C : veine pancréatico-duodénale 
supérieure antérieure ; D : veine colique supérieure droite. 
 
La VPDSA, présente dans 98% des cas34, draine la partie antéro-supérieure de la tête du 
pancréas et du duodénum. La veine peut être solitaire (50% des cas) ou multiple (avec un 
nombre variant de 2 à 5). La VPDSA peut drainer la région pancréatico-duodénale de deux 
façons différentes33 (fig.16) : 
 
- type I (44% des cas) : la ou les veines collectent le sang de la partie supérieure du 
duodénum et son angle, les deux tiers proximaux du 2e duodénum, avec le pancréas 
adjacent. Elles s’anastomosent avec la VPDIA (formant une arcade), et se jettent dans 
le TGC (70%), dans la veine gastro-épiploïque droite (20%), la veine mésentérique 
supérieure (VMS, 5%), ou le confluent porto-mésentérique (5%). 
- type II (56% des cas) : la veine draine le même territoire, avec en plus la totalité du 2e 
duodénum et son angle inférieur, et le tiers proximal du duodénum horizontal. Elle 
s’anastomose avec la VPDIA via une arcade antérieure (60% des cas), ou non, puis se 
jette dans le TGC. Dans 8% des cas, la VPDSA s’anastomose directement avec la 
VPDIP, se jetant ensuite dans le TGC, ou dans la VMS33.  
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Fig.16 Territoires drainés par la veine pancréatico-duodénale supérieure antérieure (modifié 
de Mourad et al)33.  
1 : veine colique supérieure droire ; 2 : tronc gastro-colique ; 3 : veine pancréatico-duodénale supérieure 
antérieure ; 4 : veine gastro-épiploïque droite.  
 
La VPDIA est retrouvée dans 62% des cas, et draine la partie antéro-inférieure de la tête du 
pancréas.  Elle peut drainer la région de 4 façons différentes33 (fig.17) : 
 
- type I (11% des cas) : la veine ne draine que la partie horizontale du duodénum et du 
pancréas adjacent. Elle se jette soit dans la première veine jéjunale, soit dans le TGC. 
- type II (21% des cas) : la veine draine également la partie ascendante du 4e duodénum. 
Elle se jette dans la VMS (50%), ou dans la 1ère ou 2e veine jéjunale, ou dans le TGC. 
- type III (57% des cas) : la veine draine en plus la partie inférieure du duodénum 
descendant. Elle se termine dans le TGC (50%), la VMS (21%), la veine supérieure 
colique droite (7%), et la veine gastro-épiploïque droite (3%). 
- type IV (11% des cas) : la veine draine les deux tiers inférieurs du 2e duodénum. Elle 
se jette dans la VMS et dans le TGC33.  
 
 
Fig.17 Territoires drainés par la veine pancréatico-duodénale inférieure antérieure (modifié de 
Mourad et al)33.  
1 : veine pancréatico-duodénale supérieure antérieure ; 2 : veine pancréatico-duodénale inférieure antérieure ; 3 : 
veine gastro-épiploïque droite. 
 
La VPDSP est considérée comme relativement constante (88%)4, 34, et représente la veine la 
plus importante pour la face postérieure du duodénum et de la tête du pancréas. La VPDSP se 
jette toujours dans le tronc de la veine porte, soit postérieurement, soit sur son bord droit. A 
nouveau, 4 types de drainage sont possibles33 (fig.18) : 
 
- type I (9% des cas) : la veine est peu développée, et ne draine que le 1er duodénum, 
l’angle supérieur et le premier tiers proximal du 2e duodénum. Elle forme une arcade 
postérieure avec la VPDIP. 
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- type II (50% des cas) : la veine draine les trois quarts du 2e duodénum. Elle forme 
également une arcade postérieure avec la VPDIP. 
- type III (22% des cas) : le territoire drainé s’étend jusqu’à l’angle inférieur, et le 1er 
tiers du 3e duodénum. Dans 50% des cas, il n’y a pas d’anastomose avec la VPDIP. 
- type IV (18% des cas) : la veine assure le drainage complet de la face postérieure de la 
tête du pancréas et du duodénum. La VPDIP est absente ou très grêle33. 
 
 
Fig.18 Territoires drainés par la veine pancréatico-duodénale supérieure postérieure (modifié 
de Mourad et al)33.  
1 : veine mésentérique inférieure ; 2 : veine gastrique gauche ; 3 : veine pancréatico-duodénale supérieure 
postérieure. 
 
La VPDIP est retrouvée dans 86% des cas. Elle collecte la partie inféro-postérieure de la tête 
du pancréas et du duodénum. La VPDIP se jette dans la VMS (55%), la 1ère ou la 2e veine 
jéjunale (27%), la veine porte (5%) ou la veine iléo-colique (2%). 3 types de drainage doivent 
être distingués33 (fig.19) : 
 
- type I (10% des cas) : la veine draine le 3e duodénum, l’angle inférieur, les deux tiers 
distaux du 2e duodénum. Habituellement, la VPDSP est peu développé dans ce cas. 
- type II (58% des cas) : le territoire est le même que dans le type I, si ce n’est que 
seulement un tiers distal du 2e duodénum est drainé au lieu des deux tiers.  
- type III (32% des cas) : la VPDIP est peu développée et ne draine que la moitié distale 
du 3e duodénum33.  
 
 
Fig.19 Territoires drainés par la veine pancréatico-duodénale inférieure postérieure (modifié 
de Mourad et al)33.  
1 : veine mésentérique inférieure ; 2 : veine gastrique gauche ; 3 : veine pancréatico-duodénale inférieure 
postérieure. 
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Fig.20 Vue en coupe axiale de la vascularisation veineuse de la tête du pancréas (modifié de 
Yamada et al)38.  
Panc : pancréas ; TGC : tronc gastro-colique ; VGED : veine gastro-épiploïque droite ; VCD : veine colique 
droite ; VPDSA : veine pancréatico-duodénale supérieure antérieure ; VPDSP : veine pancréatico-duodénale 
supérieure et postérieure ; VPDIP : veine pancréatico-duodénale inférieure postérieure ; VPDIA : veine 
pancréatico-duodénale inférieure antérieure ; VPDI : veine pancréatico-duodénale inférieure ; VMS : veine 
mésentérique supérieure ; AMS : artère mésentérique supérieure ; VJ : veine jéjunale. 
 
 
Dans 20% des cas, une veine pancréatique dorsale est retrouvée30, 33, formée de l’union de 
plusieurs branches veineuses pancréatiques4 parenchymateuses. Elle se jette directement dans 
la veine porte30, 33. Cependant, malgré son nom, cette veine n’accompagne pas l’artère 
pancréatique dorsale36.  
 
 
Fig.21 Drainage veineux du pancréas (modifié de Loeweneck et al)21.  
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VPDIP : veine pancréatico-duodénale inférieure postérieure ; VPDSA : veine pancréatico-duodénale supérieure 
antérieure ; VPDSP : veine pancréatico-duodénale supérieure postérieure ; VS : veine splénique ; VMI : veine 
mésentérique inférieure ; VMS : veine mésentérique supérieure ; TGC : tronc gastro-colique. 
 
En ce qui concerne le corps et la queue du pancréas, le drainage se fait principalement dans la 
veine splénique (VS), via de multiples (de 3 à 11) veines pancréatiques4, 21 (fig.21). 
 
Dans 46-60% des cas, une veine pancréatique transverse est présente, et rarement elle est 
dupliquée. Elle se jette dans la veine mésentérique inférieure (VMI, 78%) (fig.21), dans la 
VMS (17%) ou dans la veine colique moyenne (4%). D’autres veines participent au drainage 
de la région corporéo-caudale : la veine gastrique gauche, la veine gastrique postérieure, la 
VMI, le tronc portal, la veine gastrique droite, la 1ère veine jéjunale et la veine gastro-
épiploïque droite21, 33.  
 
Concernant le col du pancréas, les veines du col, inférieures et supérieures, sont inconstantes, 
et se jettent principalement dans la VMS ou dans la veine porte2, 12, 33 
Enfin, des anastomoses porto-rétropéritonéales (veines de Retzius) existent en arrière du 
duodénum, formant un shunt porto-cave en cas d’hypertension portale12.  
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4. Cancer du pancréas 
 
a. Généralités 
 
L’incidence du cancer du pancréas a augmenté progressivement tout au long du 20e siècle, 
dans de nombreux pays, surtout industrialisés (par exemple au Japon ces 50 dernières 
années)39-41. Le cancer du pancréas représente le 6e cancer le plus fréquent et la 4e cause de 
décès oncologique39, 42, 43. Parmi les cancers gastro-intestinaux, le cancer du pancréas 
représente 22% des décès40, 44.  
Dans 80% des cas, cette néoplasie atteint une population âgée de 60 à 80 ans (médiane : 69 
ans), et est très rare avant 45 ans39, 45, 46.  
Entre 1960 et 1984, l’incidence était d’environ de 9-10 cas par 100 000 habitants. Etant donné 
que la survie à 5 ans est très faible (0,4-4% : une des plus faibles parmi les néoplasies), 
l’incidence et la mortalité sont virtuellement identiques39, 45, 47, 48.  
Le cancer du pancréas est plus fréquent chez l’homme que chez la femme (1,3 :1), mais cette 
tendance est en train de s’inverser39, 40, 45, 46, 48, 49. De plus, les personnes de couleur noire 
(incidence : 15 pour 100 000) semblent plus atteintes que les blancs40.  
 
Les causes du cancer du pancréas ne sont pas connues, par contre un certain nombre de 
facteurs de risque a été identifié : le tabac (25-30% des cas), l’alimentation (riche en graisses 
et en protéines et faible en fruits et légumes), la consommation d’alcool (probablement), et les 
pathologies associées (surtout le diabète adulte et la pancréatite chronique, tandis que 
l’anémie pernicieuse, la cholélithiase et les antécédents de chirurgie gastrique ont moins 
d’évidence)39, 40, 47, 49.  
Le reflux duodéno-gastrique est associé avec une augmentation de la sécrétion de 
cholecystokinine (CCK), stimulant in vitro la croissance des adénocarcinomes 
pancréatiques40.  
La pancréatite chronique est associée avec une augmentation du risque de cancer du pancréas 
de 5 à 15 fois, tandis que si cette pancréatite chronique est d’origine héréditaire, le risque 
s’élève jusqu’à 70 fois, avec un risque cumulé à 75 ans de 40%39, 47, 49.  
Par ailleurs, il existe une composante familiale (jusqu’à 10% des cas) avec une transmission 
autosomique dominante, dont la pénétrance est variable. Les gènes qui semblent incriminés 
sont le BRCA2 et l’oncogène K-ras. D’autre part, d’autres syndromes peuvent être associés 
avec un cancer du pancréas : le syndrome de Peutz-Jeghers, le syndrome de Lynch, la 
polypose adénomateuse familiale, le syndrome de l’ataxie-télangiectasie, le FAMMM 
syndrome (mutation de CDKN2A) et probablement le syndrome de Li Fraumeni (mutation du 
gène p53)39, 47, 49.  
En définitif, il demeure certain que l’étiologie du cancer du pancréas prend sa source dans une 
interaction complexe entre des facteurs génétiques et environnementaux47.  
 
Les cancers péri-ampoulaires sont des tumeurs survenant 1 cm autour de l’ampoule de Vater, 
et incluent des néoplasies vatériennes, biliaires, pancréatiques et duodénales. Elles sont moins 
fréquentes que les cancers pancréatiques à proprement parler, mais sont plus souvent 
résecables39, 47.  
 
Bien qu’une large variété de tumeurs exocrines et endocrines existe, l’adénocarcinome 
canalaire est de loin la tumeur la plus fréquente (75-92% des cas)39, 40, 47.  
Dans 66 à 80% des cas, la tumeur survient au niveau de la tête du pancréas (taille moyenne 
des tumeurs : 2-3cm), et des adénopathies malignes et des métastases sont souvent déjà 
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présentes (40-75%) au moment de la chirurgie, tout comme l’invasion locale (vasculaire et 
nerveuse)39, 44, 47, 48, 50. Les métastases vont de préférence au niveau hépatique et péritonéal en 
ce qui concerne l’abdomen, et au niveau du poumon en ce qui concerne les organes extra-
abdominaux40.  
Le corps du pancréas est atteint dans 15% des cas, et la queue dans 10% des cas47, 51.  
Il existe d’autres tumeurs pancréatiques : les tumeurs séreuses ou mucineuses, les tumeurs 
pseudo-papillaires, les carcinomes à cellules géantes, les cystadénocarcinomes, les 
carcinomes acinaires, les insulinomes, les glucagonomes, les gastrinomes, les VIPomes, les 
léiomyosarcomes, les fibrosarcomes39, 40...  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 28
b. Clinique 
 
Les symptômes principaux sont au nombre de trois : la douleur (surtout épigastrique), la perte 
de poids et la cholestase (ictère et prurit)39-41, 45-47, 49. Souvent, des nausées et des 
vomissements sont associés39, 41, 45, 46.  
Malheureusement, ces symptômes sont tardifs, dans l’évolution de la maladie. Les tumeurs 
intra-épithéliales52 sont le plus souvent asymptomatiques. 
 
Les douleurs dorsales persistantes sont associées à une infiltration rétropéritonéale des plexus 
nerveux splanchniques, et signent l’incurabilité39, 45.  
 
L’ictère est un signe précoce dans les cancers péri-ampoulaires, expliquant en partie le 
meilleur pronostic de ces tumeurs39, 47.  
L’ictère survenant dans les localisations corporéo-caudales est témoin le plus souvent de 
métastases hépatiques ou hilaires39, 40, 47. 
 
L’apparition récente d’un diabète (6-68%), surtout sans anamnèse familiale, est également un 
signe évocateur, tout comme les symptômes de maldigestion39, 40, 47.  
Les épisodes de pancréatites aiguës ou chroniques peuvent aussi être un mode présentation 
d’une tumeur pancréatique (5% des cas)39, 45.  
Des thromboses veineuses paranéoplasiques39 dans le contexte d’un syndrome de Trousseau 
sont également évocatrices, et doivent faire rechercher une origine néoplasique lorsque la 
cause de la thrombose n’est pas claire45.  
Parfois, on retrouve des troubles neuro-psychiatriques d’apparition récente, des états fébriles 
d’origine indéterminée45.  
 
Enfin en ce qui concerne les signes physiques, on peut retrouver une vésicule biliaire palpable 
associée à un ictère (signe de Courvoisier dans 25% des cas). De plus, des adénopathies 
palpables au niveau supra-claviculaire (ganglion de Virshow ou de Troisier) ou au niveau 
péri-ombilical (ganglion de sœur Mary Joseph) peuvent être des signes d’irrésécabilité39, 45, 47.  
Parfois, on retrouve une masse abdominale palpable, une splénomégalie ou de l’ascite45.  
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c. Staging 
 
Un staging repose sur la classification TNM47, 53, 54 (tumor node metastasis) (tableaux 1 et 2).  
 
Tumeur primaire (T)  
T1 Limitée au pancréas, < 2cm 
T2 Limitée au pancréas, > 2cm 
T3 Extension au duodénum, au cholédoque, au tissu 
péri-pancréatique. 
T4 Extension à la veine porte, à la veine 
mésentérique supérieure, à l’artère mésentérique 
supérieure, au tronc coeliaque, à l’artère 
hépatique commune, à l’estomac, à la rate, au 
colon 
  
Adénopathie régionale (N)  
N0 Pas d’adénopathie maligne 
N1a 1 adénopathie maligne  
N1b Plusieurs adénopathies malignes 
  
Métastase à distance (M)  
M0 Pas de métastase 
M1 Métastase présente (foie, poumon) 
Tableau 1. Staging du cancer du pancréas selon le TNM47, 53.  
 
Stade T N M Description 
I 1, 2 0 0 Tumeur confinée au pancréas 
IIA 3 0 0 Tumeur envahissant le duodénum et/ou le 
cholédoque, sans adénopathie maligne 
IIB 1, 2, 3 1 0 Tumeur présentant des adénopathies malignes 
III 4 tous 0 Tumeur localement avancée, envahissant les 
vaisseaux, l’estomac, la rate et/ou le colon, avec 
ou sans adénopathie 
IV tous tous 1 Métastases présentes 
Tableau 2. Stades du cancer du pancréas, selon le TNM47, 53, 54.  
 
Le staging a une importance capitale tant du point de vue pronostic, que du point de vue 
thérapeutique, avec différentes options s’offrant alors en fonction du stade. Le concept est 
alors d’éviter une chirurgie non nécessaire, tout en maximisant le taux de résection40, 55. Il n’y 
a pas si longtemps le staging était alors pratiqué durant l’opération, tandis que l’exploration 
chirurgicale demeurait l’unique moyen de pratiquer le bilan d’extension40.  
Seulement 16% des patients présentent à leur entrée une maladie confinée au pancréas (stade 
I)47, 56, 57. Ainsi, la plupart des malades présente déjà une maladie avancée, du moins 
localement (stade IIA, IIB, III), ou même à distance (stade IV), avec un pronostic souvent 
décourageant (cf. « Survie et pronostic »)51, 55, 57, 58.   
Globalement, la résécabilité est de 5-29% en ce qui concerne la tête du pancréas, 6% pour le 
corps et la queue du pancréas, et 88% pour les tumeurs péri-ampoulaires43, 50, 59-61. Saldinger 
et al trouvent des résultats plus encourageants avec 69% de taux de résécabilité pour les 
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adénocarcinomes pancréatiques de la tête et 100% de résécabilité pour les tumeurs péri-
ampoulaires58.  
 
Les critères d’irrésécabilité sont45, 50, 56 58, 62-69 :  
 
- la présence de métastases ; 
- la présence d’adénopathies malignes en dehors des marges de résection ; 
- la présence d’implants péritonéaux ou d’ascite carcinomateuse ; 
- la présence d’invasion de l’estomac ou du colon ; 
- la présence d’envahissement artériel (sujet encore débattu ; cf. « Résection et 
reconstruction vasculaire ») ; 
- la présence d’une invasion veineuse (VMS et veine porte) demeure encore un sujet de 
controverse (cf. « Résection et reconstruction vasculaire »).  
Dans notre centre, l’envahissement veineux n’est pas un critère d’exclusion. 
- la présence d’envahissement de plexus nerveux (coeliaque et mésentérique supérieur) 
 
L’invasion vasculaire est une découverte relativement fréquente dans la pathologie 
oncologique pancréatique (tableau 3).  
Du point de vue artériel, les gros troncs (TC, AS, AMS) doivent être analysés avec soin car ils 
peuvent constituer en soi une contre-indication à la chirurgie51, 70, 71. A noter que l’AMS est 
l’artère la plus fréquemment atteinte en cas de cancer du pancréas, due à sa relation critique 
avec la tête et le corps du pancréas (fig.22)70, 71.  
 
 
Fig.22 Scanner normal centré sur la tête du pancréas, et sa relation avec la veine et l’artère 
mésentériques supérieures (modifié de Oberson et al)3.   
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Etudes Invasion 
vasculaire 
Veine 
porte 
VS AS VMS AMS TC AH AGD VCI 
Soriano et al72 
(CT) 
25/62 
(40%) 
14% 9% 7% 16% 16% 8% 6% 12% 3% 
Arslan et al56 
(CT) 
10/48 
(21%) 
20% - - 70% 10% - - - - 
Phoa et al73 
(CT) 
30/50 
(60%) 
NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
Loyer et al74 
(CT) 
26/56 
(46%) 
NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
Diehl et al75 
(CT) 
40/89 
(45%) 
NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
McCarthy et 
al62 (CT) 
28/88 
(31%) 
* - - - - - - - - 
Lepanto et al76 
(CT) 
21/36 
(58%) 
** - - - - - - - - 
Valls et al77 
(CT) 
12/39 
(30,8%) 
*** - - - - - - - - 
Catalano et 
al65 (CT) 
18/46 
(39%) 
NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
House et al78 
(CT 3D) 
12/20 
(60%) 
33% - - 33% 17% - - - - 
Squillaci et 
al79 (CT et 
angiographie) 
30/50 
(60%) 
NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
Midwinter et 
al80 (op, CT et 
EUS) 
16/48 
(33%) 
NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
Saldinger et 
al58 (CT et op) 
13/52 
(25%) 
6,25% 6,25% - 68,75% 6,25% -# 6,25% - - 
Megibow et 
al81 (IRM, CT 
et op) 
64% NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
Mertz et al82 
(CT, EUS, 
PET) 
16/35 
(46%) 
NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
Brandwein et 
al83 (EUS) 
18/46 
(39%) 
NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
Tezel et al84 
(IVUS) 
12/26 
(46%) 
NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
Yamaguchi et 
al85 (patho) 
62% NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
Raptopoulos et 
al86 (op) 
11/38 
(29%) 
NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
Buchs et al 
(op) 
33/170 
(19,4%) 
NE NE NE NE NE NE NE NE NE 
Tableau 3. Récapitulatif de la découverte d’une invasion vasculaire dans le cancer du 
pancréas. 
VS : veine splénique ; AS :artère splénique ; VMS : veine mésentérique supérieure ; AMS : artère mésentérique 
supérieure ; TC : tronc coeliaque ; AH : artère hépatique ; AGD : artère gastro-duodénale ; VCI : veine cave 
inférieure ; NE : non évalué ; CT : computed tomography ; IRM : imagerie par résonance magnétique ; EUS : 
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échographie endoscopique ; op : découverte per-opératoire ; patho : examen histopathologique ; IVUS : 
échographie intra-vasculaire. 
* : 39% d’invasion veineuse et 61% d’invasion artérielle. 
** : 67% d’invasion veineuse et 33% d’invasion artérielle. 
*** : 100% d’invasion veineuse (veine porte et VMS). 
 # : l’aorte était aussi infiltrée dans 6,25% des cas. 
 
La différence de pourcentage (tableau 3) en qui concerne l’incidence de l’invasion vasculaire 
s’explique, entre autre, quant aux populations étudiées. Parfois, il s’agit de patients évalués en 
prospectif et parfois en rétrospectif, où seul les cas opérés sont pris en compte. Il n’en 
demeure pas moins que l’invasion vasculaire est très fréquemment retrouvée (19-64% des 
cas). 
 
Le staging repose sur différentes modalités d’imagerie, permettant d’obtenir les 
renseignements relatifs à l’envahissement locorégional de la tumeur pancréatique. 
Le but de cette thèse n’est pas de revoir tous les moyens diagnostics du cancer pancréatique, 
mais plutôt d’analyser l’apport de l’imagerie, au sens large du terme, quant à l’étude de 
l’invasion vasculaire.  
Ainsi, l’ERCP (endoscopic retrograde cholangiopancreatography)39, 40, 45, 63, 87-89, bien que 
couramment utilisée à travers le monde, associée ou non au brossage (permettant ainsi 
d’obtenir une cytologie), ne sera pas prise en compte car elle n’apporte aucune information en 
ce qui concerne l’envahissement vasculaire. A noter que l’ERCP a le mérite de pouvoir 
combiner la mise en place d’un stent biliaire39.  
De même, l’étude cytologique du liquide péritonéal n’aura pas sa place dans cet exposé, tout 
comme la biopsie à l’aiguille fine45, 87 (controversée d’ailleurs quand à sa réelle utilité, 
éventuellement si une thérapie palliative devait être envisagée)39, 40, 47.  
Enfin, le screening des mutations de K-ras et de p5387 ne fait pas partie de ce travail. 
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d. Moyens diagnostics de l’invasion vasculaire 
 
Evidemment, l’exploration chirurgicale avec les examens histo-pathologiques demeurent le 
« gold standard » en terme d’évaluation de la résécabilité, pourtant les moyens diagnostics se 
perfectionnent et permettent une détection de l’invasion vasculaire de plus en plus 
performante. Cette détection demeure une des clés de voûte dans la planification de 
l’opération. En effet, la surface latéro-postérieure de la veine porte et de la veine mésentérique 
supérieure ne peut être évaluée qu’une fois l’intervention bien avancée (cf. « Traitement 
chirurgical classique »)50, n’autorisant plus un retour en arrière...   
 
i. Scanner  
 
Bien que l’échographie trans-abdominale (US) soit souvent la première modalité radiologique 
à être pratiquée, la place du scanner (computed tomography, CT) est au premier plan, 
apportant en seul examen79 des informations précieuses quant à la localisation, la taille et 
l’extension de la tumeur64, 72, tout en étant non invasif90.   
Le CT permet la détection des cancers pancréatiques dans 86-97% des cas, avec une 
spécificité de 80%, avec une VPP (valeur prédictive positive) de plus de 90%, et une VPN 
(valeur prédictive négative) de 80%44, 57, 65, 75, 88, 91.  
Schima et al trouvent pour leur part une VPP de 80% et une VPN de 67% seulement92.  
Une méta-analyse récente de 2005 montre une sensibilité de 91% et une spécificité de 85%, 
quant à la détection tumorale93.  
D’habitude, les tumeurs pancréatiques sont hypodenses, voire isodenses42, 50, 63, 64, 91.  
Il existe parfois des signes indirects comme une dilatation du Wirsung ou des voies biliaires, 
surtout dans les petites tumeurs51.  
La prédiction de l’irrésécabilité grâce au CT a une sensibilité de 72-91%, et une VPP de 93-
100% et une VPN de 56%42, 59, 75, 80.  
Pourtant, la prédiction scannographique de la résécabilité a une sensibilité de 75% et une VPP 
de 38% selon Midwinter et al80 et de 71% selon McCarthy et al62, avec une VPN de 85%. 
D’autres études, quant à elles, trouvent une probabilité de résécabilité avec une sensibilité de 
78-88%, une spécificité de plus de 80%, une VPP à 50-80% et une VPN à 82-92%77, 88, 94, 95, 
résultats confirmés par une méta-analyse de 200593.  
 
Cependant, le CT est peu sensible pour les tumeurs inférieures à 2 cm51, 64, ainsi que pour la 
détection des métastases hépatiques (75%)44, 75 ou péritonéales50, 51, 91, 96. Enfin, les 
envahissements microscopiques ou même macroscopiques tant lymphatiques que vasculaires 
sont bien souvent très difficiles à repérer97.  
Zeman et al98 ont démontré rétrospectivement que le CT déterminait correctement le stade T 
dans 77% des cas, avec souvent des erreurs de sous-estimation, corroborées par d’autres 
études57, 72, le stade N dans 58% des cas et le stade M dans 79% des cas98. 
Par ailleurs, en ce qui concerne l’invasion lymphatique, le CT a une sensibilité de 37-54%, 
une spécificité de 79%, une VPP de 56% et une VPN de 64%57, 72, 75, 77.  
 
Nous nous pencherons plus spécifiquement sur les qualités et les défauts du CT dans 
l’évaluation de l’invasion vasculaire.  
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Les critères scannographiques de l’envahissement vasculaires sont : 
- la convexité de la tumeur vers le vaisseau (fig.23)51, 66, 73, 74  
o grade A : plan graisseux visible entre la tumeur et le vaisseau 
o grade B : tissu pancréatique normal entre la tumeur et le vaisseau 
o grade C : tumeur adjacente au vaisseau, avec un contour convexe vers le 
vaisseau 
o grade D : tumeur adjacente au vaisseau, avec un contour concave vers le 
vaisseau 
o grade E : contact circonférentiel de la tumeur autour du vaisseau 
o grade F : occlusion vasculaire  
 
 
Fig. 23. Grade A (flèche pleine : parenchyme pancréatique; flèche ouverte : VMS) 2. Grade B 
(flèche pleine : parenchyme pancréatique; flèche ouverte : VMS) ; 3. Grade C (flèche 
ouverte : VMS);  4 et 5. Grade D (flèche pleine : artère colique moyenne envahie; flèche 
ouverte : VMS; tête de flèche : AMS); 6. Grade E (flèche pleine : AMS). (modifié de Loyer 
al)74.  
T : tumeur ; VMS : veine mésentérique supérieure ; AMS : artère mésentérique supérieure. 
 
- la longueur de contact entre la tumeur et le vaisseau73   
o 0 mm 
o <5mm 
o >5mm  
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- Le contact circonférentiel entre la tumeur et le vaisseau (fig.24)73, 76, 97, 99, 100  
o grade 0 : pas de contact avec la tumeur 
o grade I : 0-90 degrés 
o grade II : 90-180 degrés 
o grade III : 180-270 degrés 
o grade IV : 270-360 degrés 
 
 
Fig.24 La veine mésentérique supérieure (*) a un contact circonférentiel de plus de 180 degrés 
(grade III) avec la tumeur (T). L’exploration chirurgicale confirmera l’invasion vasculaire.  
S : stent biliaire. 
 
- le degré de sténose du vaisseau73  
o pas de sténose 
o vaisseau aplati 
o vaisseau rétréci 
o vaisseau occlus 
- l’irrégularité des bords du vaisseau73 
- les signes de collatéralisation en cas d’occlusion66, 70, 71, 90  
- le signe de la larme au niveau de la veine mésentérique supérieure101, 102  
 
Phoa et al73 ont montré que, en ce qui concerne la convexité de la tumeur par rapport au 
vaisseau, le grade D et E a un taux d’invasion de 88%, et une possibilité de résection de 7% 
pour le type D et de 0% pour le type E74. Loyer et al74 a mis en évidence que les grades A et B 
avaient un taux de résection de 95%, donc sont des facteurs de meilleur pronostic. 
 
La longueur, par contre, de contact entre la tumeur et le vaisseau (même si elle est supérieure 
à 5mm) n’est pas un facteur prédictif suffisamment bon d’invasion vasculaire (78%)73. 
 
Le contact circonférentiel de plus de 180 degrés a montré une bonne corrélation avec 
l’irrésécabilité, et avec une valeur supérieure à 90 degrés, Phoa et al ont trouvé une VPP à 
89%73, 103.   
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Lu et al99 ont, quant à eux, obtenu une sensibilité de 84% et un spécificité de 98%, une VPP 
de 95% et une VPN de 93%, avec une valeur de 180 degrés ou plus. 
Li et al101 ont trouvé une sensibilité de 97% et 49%, s’il s’agissait d’artères ou de veines, 
respectivement. Du point de vue de la spécificité, ils ont trouvé 91% et 100%, respectivement.  
 
D’autre part, un vaisseau rétréci fortement a également un risque important d’être envahi73, 
101, mais la prudence est de mise quant à ce critère, surtout s’il s’agit d’une veine, car un 
simple effet de masse ou une inflammation péri-tumorale, sans invasion, peut créer la même 
image radiologique76, 88, 97. Li et al101 ont en effet obtenu une sensibilité et une spécificité de 
41% et 100%, et 55% et 100%, s’il s’agissait d’artères ou de veines, respectivement. 
L’occlusion veineuse a par contre une sensibilité de seulement 14%101.  
D’autre part, une artère peut être complètement envahie, sans changement de calibre apparent, 
et seul le contact de la tumeur avec le vaisseau est suspect76, 101.   
 
Concernant l’irrégularité de la paroi vasculaire, Li et al obtiennent une sensibilité et une 
spécificité de 45% et 99%, et 63% et 100%, s’il s’agit d’artères, respectivement de veines101.  
 
Au sujet du signe de la larme (au niveau de la VMS), Hough et al ont trouvé une sensibilité de 
ce signe de 91% et une spécificité de 98%102. Li et al confirment cette étude, mais ne retrouve 
que très rarement le signe de la larme101. 
  
Du point de vue de la détection de l’invasion vasculaire, de nombreuses études ont évalué le 
CT avec du produit de contraste (angioCT) (tableau 4). 
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Etudes (années) n Type de CT Sensibilité Spécificité VPP VPN 
Kaneko et al (1994)104 26 - 79%β 65% NE NE 
Kaneko et al (1995)105 30 -  53,3%@ 80% NE NE 
Megibow et al (1995)81 118 Pas spiralé, 5mm 47% 69% 89% 28% 
Raptopoulos et al (1997)86 82 Hélice 91% 89% 77% 96% 
Trede et al (1997)89 39 Hélice 73,7% 85% NE NE 
Ueno et al (1997)106 21 - 73,7% 95,5% NE NE 
Sugiyama et al (1997)107 73 - 65%€ 77% NE NE 
McCarthy et al (1998)62 67 Hélice, 3-5mm 66/84%* 91/98% 55/94% 95/94% 
Diehl et al (1998)75 89 Hélice 86% NE NE NE 
Böttger et al (1998)88 255 Pas hélical, puis 
hélice, 5mm 
22%** 96,4% 72,7% 74,1% 
Kaneko et al (1998)108 47 - 88%α 72,7% 78,6% 84,2% 
Midwinter et al (1999)80 48 Hélice, 6.5mm 50-56%*** 100% 100% 67-83% 
Sugiyama et al (1999)109 91 Hélice 64%& 79% NE NE 
Nakao et al (1999)110 55 -   82,1%+ 74,1% 76,7% 80% 
Pietrabissa et al (1999)111 50 - 82% 53% NE NE 
Mertz et al (2000)82 35 Hélice, 5mm 50% NE NE NE 
Varshney et al (2000)112 18 Portographie 89% 89% NE NE 
Arslan et al (2001)56 48 Hélice, 1.5mm 67% 97% 86% 93% 
Schwarz et al (2001)113 27 Hélice, 5mm 56/64%π 100/50% NE NE 
Lepanto et al (2002)76 36 Hélice, 1.5mm 92/63%# 91/93% 86/71% 95/90% 
Prokesch et al (2002)94 20 Hélice, 0.5mm 78% 96% 77% 73% 
Schima et al (2002)92 36 Hélice, 5mm 80% 60% NE NE 
Valls et al (2002)77 39 Hélice, 3mm 75%£ NE NE 90% 
Squillaci et al (2003)79 50 Hélice, 3mm 97% 100% 100% 95% 
House et al (2004)78 115 Hélice, 3mm, 3D 85-87%§ 95-99% 83-93% 92-98% 
Vargas et al (2004)50 25 Hélice, 0.5mm NE NE NE 100% 
Soriano et al (2004)72 62 Hélice, 8mm 67% 94% 89% 80% 
Li et al (2005)101 54 Hélice, 2.5mm 92/79%$ 100/99% 100/96% 93/92% 
Buchs et al (2005) 170 Hélice, 1-3mm 39,4%§§ 90,2% 50% 85,7% 
Tableau 4. Récapitulatif des études portant sur le CT, évaluant l’invasion vasculaire dans le 
cancer du pancréas. 
VPP : valeur prédictive positive ; VPN : valeur prédictive négative ; NE : non évalué 
* : sensibilité de 66% pour l’invasion veineuse et 84% pour l’invasion artérielle ; spécificité de 91% pour 
l’invasion veineuse et 98% pour l’invasion artérielle ; VPP de 55% pour les veines et 94% pour les artères ; VPN 
de 95% pour les veines et 94% pour les artères. 
**, @, β, &, +, €, α : uniquement évalué pour l’invasion de la veine porte. 
***: sensibilité de 56% pour l’invasion de la VMS ou de la veine porte, et 50% pour l’AMS ; valeur 
prédictive négative de 67% pour la VMS ou la veine porte, et 83% pour l’AMS. 
π : Sensibilité de 56% et spécificité de 100% pour l’invasion artérielle, et sensibilité de 64% et spécificité de 
50% pour l’envahissement veineux. 
# : invasion veineuse et artérielle, respectivement sensibilité 92 et 63%, spécificité 91 et 93%, VPP 86 et 71%, 
VPN 95 et 90%. 
£ : uniquement évalué pour l’invasion de la VMS et la veine porte. 
§ : sensibilité de 85% pour la VMS et la veine porte, 86% pour l’AMS, 87% pour le tronc coeliaque ; spécificité 
de 95% pour la VMS et la veine porte, 97% pour l’AMS, 99% pour le TC ; VPP de 90% pour la VMS et la veine 
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porte, 83% pour l’AMS, 93% pour le TC ; VPN de 92% pour la VMS et la veine porte, 98% pour l’AMS et le 
TC.  
$ : sensibilité de 92% pour l’invasion veineuse et 79% pour l’invasion artérielle ; spécificité de 100% pour les 
veines et 99% pour les artères ; VPP de 100% pour les veines et 96% pour les artères ; VPN de 93% pour les 
veines et 92% pour les artères. 
§§ : Valeurs globales pour le CT. Pour le simple barrette : sensibilité : 31,8%, spécificité : 90,4%, VPP : 43,75%, 
VPN : 85%. Pour le multi-barrette : sensibilité : 54,5%, spécificité : 90%, VPP : 60%, VPN : 87,8%. 
 
Le CT a beaucoup évolué ces dernières années. Les appareils sont devenus multi-barrettes 
(détecteurs multiples), avec des coupes plus fines, un temps d’acquisition de plus en plus 
rapide et des possibilités de travail sur l’image très intéressantes (reconstruction 3 dimensions, 
utilisation de tous les plans : axial, frontal, sagittal, perpendiculaire au vaisseau) (fig.25)51, 65, 
97, 114-116. Yoshimi et al117 ont rapporté, il y a déjà une dizaine d’années, les premiers cas de 
reconstruction vasculaire en trois dimensions, permettant d’évaluer l’invasion tumorale du 
vaisseau, avec une efficacité déjà nettement supérieure à l’angiographie seule, n’offrant 
qu’une vue en deux dimensions ventro-dorsale. Le CT 3D confirme d’ailleurs sa supériorité 
face à l’angioCT traditionnel (fig. 26 et 27)78, 115.  
 
 
Fig.25 A. Coupe sagittale montrant une sténose tumorale de la veine mésentérique supérieure. 
B. Coupe coronale montrant un contact étendu (flèche) entre une tumeur pancréatique et la 
veine mésentérique supérieure97. 
 
 
Fig.26 Reconstruction 3D, mettant en évidence une irrégularité de la portion proximale de 
l’artère hépatique commune (flèches) et de l’artère splénique (têtes de flèche)115.  
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Fig.27 Reconstruction scannographique en 3D, d’une invasion vasculaire (flèche) de la veine 
mésentérique supérieure (2).  
1. Veine porte ; 2. Veine mésentérique supérieure ; 3. Veine splénique ; 4. Veine mésentérique inférieure. 
 
Actuellement, des coupes du pancréas de 1mm sont obtenues en 20 secondes environ, 
permettant l’acquisition de vrais volumes tridimensionnels, avec des détails vasculaires 
dépassant l’angiographie87, 118, 119, permettant l’évaluation de l’invasion vasculaire42, 44, 70, 71, 78, 
79, 114, 116. L’angioCT permet d’ailleurs l’étude anatomique des petits vaisseaux pancréatiques 
(APD, GAP, APT, arcades, ainsi que les veines péri-pancréatiques) avec une remarquable 
performance23, 38. D’autre part, la dilatation des veines péri-pancréatiques avec la non 
visualisation des branches inférieures est un signe précoce d’invasion des tissus péri-
pancréatiques38.   
De plus, le CT 3D nous offre la possibilité de visualiser les anomalies artérielles, notamment 
hépatiques (artères accessoires ou remplaçantes), avec une précision avoisinant les 100%78, 
116. Ces découvertes sont capitales dans la planification opératoire (cf. « Importance de la 
vascularisation »).  
 
D’autre part, plusieurs études ont mis en évidence l’importance du moment de l’acquisition 
des images. En ce qui concerne le pancréas, il semble qu’une phase veineuse portale (60 
secondes après injection du produit de contraste) ou qu’une phase pancréatique (40-70 
secondes) apporte plus d’informations qu’une phase artérielle (18 secondes, réservée à l’étude 
artérielle) ou qu’une phase hépatique (70 à 100 secondes), tant du point de vue de l’étude de 
la tumeur elle-même, que de du point de vue de la vascularisation51, 65, 96, 120-122.  
L’apport du CT associé à une portographie a montré une sensibilité supérieure au CT dans la 
détection de l’envahissement vasculaire et dans la détection de métastases112.  
Enfin, Imbriaco et al123 ont démontré que l’apport de la double phase (artérielle : 20 secondes, 
et pancréatique tardive : 70 secondes) était intéressant mais était comparable à la simple phase 
(pancréatique précoce : 50 secondes). Cette dernière a de plus l’avantage d’être moins 
ionisante.  
 
En conclusion, le scanner s’impose comme l’examen de choix en première intention, 
permettant en un seul geste non invasif d’évaluer tout le staging TNM, avec une efficacité, 
certes non parfaite, mais très correcte. Evidemment, il existe des défauts : la faible détection 
des petites tumeurs, des métastases hépatiques et des ganglions envahis.  
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Du point de vue vasculaire, les nombreux critères existant (essentiellement le contact 
circulaire de plus de 180 degrés entre la tumeur et le vaisseau, l’absence de plan radiologique 
de clivage, l’occlusion vasculaire avec le développement d’une circulation collatérale, le signe 
de la larme) permettent avec une relativement bonne exactitude de poser le diagnostic 
d’invasion vasculaire.  
Les développements récents de nouvelles techniques radiologiques (reconstructions 3D, 
multiples plans, coupes fines) affinent la précision avec laquelle on peut évaluer la 
vascularisation. Une étude récente de notre groupe, pas encore publiée, confirme cette 
évolution, avec des performances nettement accrues grâce aux CT multi-barrettes et aux 
coupes fines.  
Enfin, la mise en place de protocoles standardisés quant au moment de l’acquisition des 
images permet une reproductibilité des examens avec une meilleure détection de 
l’envahissement vasculaire.  
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ii. Echographie abdominale 
 
Bien souvent, l’échographie abdominale (US) est le premier examen pratiqué, devant un 
patient ictérique et algique.  
L’US est probablement plus sensible que le CT dans l’évaluation de la dilatation des voies 
biliaires intra et extra-hépatiques55, et est certainement moins chère, tout en étant non 
ionisante40.  
Régulièrement, l’US met en évidence des masses pancréatiques avec succès, avec une 
sensibilité dans la détection tumorale de 57-95%, en ce qui concerne la tête39, 45, 88. 
Evidement, la sensibilité de détection est inversement corrélée avec la taille de la tumeur 
(95% pour une tumeur de 3cm, 81% pour une tumeur de 1-3cm, 50% pour une tumeur de 
moins de 1cm)63, 88. Par ailleurs, la sensibilité est meilleure pour les tumeurs de la tête, plutôt 
que pour celles de la région péri-ampoulaire88.  
Récemment, une méta-analyse a montré une sensibilité de 76% et une spécificité de 75% 
quant à la détection tumorale93.  
Les néoplasies pancréatiques apparaissent hypoéchogènes par rapport au reste du 
parenchyme63.  
Par ailleurs, l’US est excellente dans l’évaluation des nodules hépatiques45.  
Un des gros désavantages de l’US trans-pariétal demeure la limitation de l’examen (20-25% 
des cas) devant une anse grêle aérique ou devant un patient obèse39, 45, 55, 124, rendant 
l’interprétation difficile, si ce n’est impossible. D’ailleurs, un point souvent relever quant à 
l’US réside dans la dépendance quant au radiologue, 125.  
Par ailleurs, l’US évalue plus difficilement le corps et la queue du pancréas39.  
 
La prédiction sonographique de résécabilité a une sensibilité de 89%, une spécificité de 76%, 
une VPP de 60,6-72% et une VPN de 90%88, 95, 126. Une méta-analyse de 2005 a démontré une 
sensibilité de 83% et une spécificité de 63%, quant à la résécabilité93.   
La prédiction de l’irrésécabilité quant à elle a une précision de 100%127.  
Plus récemment, l’utilisation de produit de contraste spécifique à l’écho-doppler (« echo-
enhanced ») a permis d’obtenir des valeurs de sensibilité et de spécificité de 87% et 94%, 
respectivement, dans la détection d’une tumeur45, 128.  
 
 
Du point de vue vasculaire (tableau 5 et 6) (fig.28), l’aide du Doppler, couplé à l’US, permet 
une relativement bonne détection de l’envahissement des vaisseaux, compte tenu des 
limitations citées plus haut45, 106.  
Très récemment, l’US a été développé avec des reconstructions en trois dimensions (3D), 
permettant une précision quant à l’étude de l’invasion vasculaire de 93%129.  
 
 42
 
 
Fig.28 Anatomie vasculaire normale à l’US, selon différents plans (modifié de Oberson et 
al)3.   
 
Les critères sonographiques de l’envahissement vasculaire sont125, 130-133 : 
- l’absence de tissu entre la tumeur et le vaisseau 
- une contiguïté entre la tumeur et le vaisseau, supérieure à 2 cm  
- un contact circonférentiel circulaire entre la tumeur et le vaisseau 
- la sténose vasculaire circulaire (fig.29) 
- l’occlusion vasculaire 
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Etudes (années) n Sensibilité Spécificité  VPP VPN 
Tomiyama et al 
(1996)134 
11 60% 93% NE NE 
Wren et al (1996)133 37 NE NE 97% NE 
Angeli et al (1997)132 61 79% 89% 89% 79% 
Sugiyama et al 
(1997)107 
73 55%& 72% NE NE 
Ralls et al (1997)130 51 83% 100% NE NE 
Ueno et al (1997)106 21 73,7%£ 95,1% NE NE 
Trede et al (1997)89 47 81,8% 84% NE NE 
Casadei et al 
(1998)135 
54 94,2%α 100% 100% 75% 
Böttger et al (1998)88 265 22,7 %* 95,7% 68% 75.5% 
Baarir et al (1998)136 30 50%# 88% 69% 97% 
Sugiyama et al 
(1999)109 
91 56%$ 73% NE NE 
Ishida et al (1999)125 26 89,8% 95,8% 89,8% 92,6% 
Buchs et al (2005) 170 3,7% 96,7% 25% 77,2% 
Tableau 5. Récapitulatif des études portant sur l’US dans la détection de l’invasion vasculaire 
dans le cancer du pancréas. 
VPP : valeur prédictive positive ; VPN : valeur prédictive négative ; NE : non évalué 
 £, *, &, $ : uniquement évalué pour l’invasion de la veine porte. 
#, α : uniquement évalué pour l’invasion de la veine porte et de la veine mésentérique supérieure. 
 
 
Etudes Vaisseaux Sensibilité  Spécificité VPP VPN 
Ishida et al125 Tronc coeliaque 100% 100% 100% 100% 
 AMS 100% 100% 100% 100% 
 Artère 
hépatique 
100% 88% 80% 100% 
 AS 75% 100% 100% 90% 
 AGD 100% 88% 78% 100% 
 Veine porte 78% 100% 100% 89% 
 VMS 66% 88% 67% 88% 
 VS 100% 100% 100% 100% 
Minniti et al95 Tronc coeliaque 100% 100% 100% 100% 
 AHC 20% 100% 100% 90,5% 
 Veine porte 55,6% 97% 83,3% 89,2% 
 AMS 66,7% 100% 100% 94,9% 
 VMS 84,2% 91,7% 88,9% 88% 
Tableau 6. Performance de l’US couplé au Doppler dans la détection de l’invasion vasculaire, 
en fonction de la localisation du vaisseau. 
AMS : artère mésentérique supérieure ; AS : artère splénique ; AGD : artère gastro-duodénale ; VMS : veine 
mésentérique supérieure ; VS : veine splénique ; AHC : artère hépatique commune. 
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Fig.29 Sténose de la veine mésentérique supérieure (flèche), induite par une tumeur 
pancréatique95. 
 
Par ailleurs, il ne faut pas oublier que l’US peut être utilisée directement durant l’opération, 
avec une sensibilité de 100% dans la détection des tumeurs, une sensibilité et une spécificité 
de 92% dans la détection de l’invasion vasculaire portale109.  
 
Dans 22% des cas, l’US doppler permet de changer de stratégie thérapeutique130, rendant 
compte de son utilité dans le bilan des suspicions néoplasiques du pancréas.  
 
En conclusion, l’US, couplé au Doppler, est un moyen sûr, bon marché, non ionisant, de 
détecter les tumeurs du pancréas, et de pratiquer le staging initial. Cependant, l’US montre des 
signes de faiblesses quant aux localisations plus profondes, se heurtant aux limites de 
l’examen. Les nouvelles techniques (produit de contraste échographique) laissent présager 
une meilleure précision de l’US quant à la détermination des petites tumeurs. 
En ce qui concerne, la détection de l’envahissement vasculaire, les études ont clairement 
démontré que l’US couplé au Doppler est une méthode fiable, bien que non parfaite. L’autre 
biais de ces études a été de se consacrer presque exclusivement à l’invasion portale. 
Il n’en demeure pas moins, que les critères sonographiques d’invasion vasculaire sont utiles, 
mais que l’US seule ne peut remplir le rôle unique d’examen dans le bilan d’extension. Par 
contre, l’utilité, émergeante à nouveau, per opératoire de l’US ne fait aucun doute. 
Enfin, l’avènement de l’US en 3D laisse espérer une plus grande utilisation de cet examen 
classique, pratiqué de routine, mais souvent sans grande attente, alors qu’il nous offre des 
renseignements précieux (bien qu’examinateur-dépendant), notamment du point de vue des 
métastases hépatiques. 
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iii. Echographie endoscopique 
 
L’échographie endoscopique (EUS) est une technique relativement nouvelle, offrant une 
image directe du pancréas et des structures avoisinantes, à travers la paroi gastro-intestinale40, 
45.  
Le matériel est coûteux et nécessite un médecin expérimenté, étant un examen hautement 
opérateur-dépendant45, 55.  
L’EUS permet également le repérage pour une biopsie à l’aiguille fine, et de différencier une 
pathologie inflammatoire d’une néoplasie55, 63, 83, 87, 137-139.   
L’examen se déroule sous sédation, parfois sous anesthésie générale140, avec une sonde de 7,5 
MHz57, 107.  
 
L’EUS détecte les tumeurs pancréatiques dans 96-98% des cas, avec une corrélation en 
fonction de la taille (80% de détection si la tumeur est <2cm et 100% si la tumeur est > à 
2cm). Peu de modalités diagnostics mis à part l’EUS peuvent détecter les tumeurs inférieures 
à 2cm57, 63, 87, 107, 138, 139, 141-143.  
La prédiction endo-sonographiques de la résécabilité est exacte dans 88-90% des cas57, 144, 
avec une sensibilité de 100%, une spécificité de 75%, une VPP de 76,9% et une VPN de 
100%83.  
D’ailleurs, pour les tumeurs péri-ampoulaires, l’EUS semble plus sensible et spécifique que le 
CT (100% vs 68% et 75% vs 50%, respectivement)145.  
Du point de vue lymphatique, l’EUS a une sensibilité de 44-62%, une spécificité de 93-100%, 
une VPP de 80% et une VPN de 72%, dans la détection des ganglions envahis80, 141, 145.  
L’EUS a tendance à sous-estimer le staging des cancers du pancréas (dans 56% des cas)72.  
 
Les critères endo-sonographiques d’invasion vasculaire sont72, 107, 146-153 :  
- l’absence de plan tissulaire entre la tumeur et le vaisseau (fig.30) ; 
- l’infiltration de la lumière du vaisseau par la tumeur ; 
- la sténose ou l’occlusion vasculaire (fig.31); 
- la non visualisation d’un vaisseau porte en présence d’une collatéralisation ; 
- la proximité de la tumeur à <3mm du vaisseau ; 
- l’irrégularité de la paroi vasculaire. 
 
 
 
Fig.30 Disparition de l’interface hyperéchogène (flèche), par infiltration tumorale (M). A 
droite, plan tissulaire normale (flèche)148.  
M : masse tumorale ; PV : veine porte ; SV : veine splénique ; PC : confluent porte. 
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Fig.31 Artère splénique (SA) normale à gauche. Tortuosité et occlusion de l’artère splénique 
(flèches), par une tumeur du pancréas148.  
SA : artère splénique ; C : tronc coeliaque. 
 
L’EUS semble être plus précise que le CT, l’US et l’angiographie quant à la détection de 
l’invasion vasculaire portale (tableau 7)107, 139. L’envahissement artériel semble plus 
difficilement évaluable par EUS154.  
Brugge et al ont montré que l’EUS était hautement sensible dans la détection de l’invasion des 
veines porte et splénique, mais qu’elle était moins bonne pour la veine mésentérique 
supérieure82, 146, et les résultats sont encore moins bons pour le système artériel82, 147, 155.   
 
Etudes n Sensibilité Spécificité VPP VPN 
Rosch et al (1992)154 40 95%$ NE NE NE 
Yasuda et al (1993)155 29 88%α 78% NE NE 
Palazzo et al (1993)141 49 100%β 67% NE NE 
Sugiyama et al (1997)107 70 95%* 92% NE NE 
Baarir et al (1998)136 43 90%§ 88% 69% 97% 
Midwinter et al (1999)80 48 81/17%& 86/67% 87/17% 80/67% 
Gress et al (1999)151 151 91% 96% 94% 93% 
Rosch et al (2000)149 75 43%+ 91% 42-88%# 18-33% 
Mertz et al (2000)82 35 100% NE NE NE 
Ahmad et al (2001)152 21 86% 71% 86% 71% 
Schwarz et al (2001)113 33 50%π 100% NE NE 
Tierney et al (2001)153 51 100% NE NE NE 
Rivadeneira et al 
(2003)145 
44 100% NE NE NE 
Yusoff et al (2003)150 32 69% 100% 100% 76% 
Soriano et al (2004)72 62 42% 97% 89% 74% 
Aslanian et al (2005)147 68 50%£ 58% 28% 82% 
Buchs et al (2005) 170 55% 90,4% 61,1% 88% 
Tableau 7. Récapitulatif des études portant sur l’EUS dans la détection de l’invasion 
vasculaire dans le cancer du pancréas. 
VPP : valeur prédictive positive ; VPN : valeur prédictive négative ; NE : non évalué 
$, * : évalué uniquement pour l’invasion portale. 
 α : évalué pour l’invasion de les veines porte et splénique. 
β, π: évaluation de l’invasion veineuse globale. 
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§ : évalué pour l’invasion de la veine porte et de la veine mésentérique supérieure. 
& : Sensibilité de 81% pour la détection de l’invasion de la veine porte et de la veine mésentérique supérieure, et 
17% pour l’artère mésentérique supérieure ; spécificité de 86% pour les veines et 67% pour les artères ; VPP de 
87% pour les veines et 17% pour les artères ; VPN de 80% pour les veines et 67% pour les artères. 
+ : résultats obtenus avec les critères suivants : tumeur dans la lumière vasculaire, obstruction, collatéralisation. 
Si on ajoute le critère d’irrégularité de la paroi vasculaire, on obtient une sensibilité de 62% et une spécificité de 
79%.  
 # : La VPP et la VPN sont respectivement : de 42% et 33% si on considère le critère d’irrégularité de la paroi 
vasculaire, de 36 % et 34% pour le critère d’infiltration tumorale dans la lumière vasculaire, de 80% et 28% pour 
l’obstruction, et de 88% et 18% pour les vaisseaux collatéraux. 
 £ : évalué pour la globalité des vaisseaux. Si seules les veines portale, splénique et mésentérique supérieure sont 
considérées, la sensibilité est de 66%, la spécificité de 59%, la VPP de 35% et la VPN de 87%. 
 
Pour conclure, compte tenu des résultats précédents, il convient d’incorporer l’EUS dans le 
bilan préopératoire des suspicions de cancer du pancréas et des tumeurs péri-ampoulaires, 
étant donné sa haute sensibilité et spécificité tant du point de vue de la détection de la tumeur 
primaire que de l’invasion vasculaire, surtout l’envahissement veineux, avec des résultats un 
peu moins bon du point de vue artériel.  
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iv. Echographie intra-vasculaire 
 
Lorsqu’une tumeur semble être contiguë à la veine porte ou à la veine mésentérique 
supérieure, le diagnostic d’invasion vasculaire peut être difficile à poser, et de là est née 
l’échographie intra-vasculaire (IVUS) portale, afin de permettre la distinction entre une 
simple compression par effet de masse et un envahissement, alors que la phase portale de 
l’angiographie ou la portographie par voie transhépatique ne donne pas forcément 
l’information souhaitée105.   
De plus, l’IVUS permet de détecter des thrombus intra-portaux, parfois ratés au CT105.  
Enfin, l’IVUS possède une remarquable sensibilité, spécificité, VPP et VPN, de 93,7-94,4%, 
92,8-97,1%, 93,8% et 92,8% respectivement, quant à la détection de l’invasion des plexus 
nerveux extra-pancréatiques108, 156.  
 
L’IVUS se fait soit par voie transhépatique, soit par voie transmésentérique (durant le temps 
opératoire)105, 108, 110, 157-159. L’examen dure environ 20 minutes, avec une sonde de 20MHz. 
Les complications sont rares (douleur, saignement intra-péritonéal, insuffisance rénale)108, 110, 
159, 160.   
 
Les critères d’invasion vasculaire sont104, 105, 108, 110, 156, 159, 160  
- la disparition du plan tissulaire échogène entre la veine porte et la masse tumorale 
hypoéchogène (fig.32) ; 
- l’incorporation de la tumeur dans la paroi vasculaire ; 
- la protrusion de la tumeur dans la lumière du vaisseau. 
 
 
Fig.32 Rupture du plan hyperéchogène au contact avec la tumeur (Tumor), signant l’invasion 
de la veine porte110.  
MPD : canal pancréatique principal. 
 
Une des limitations de l’IVUS est le manque de spécificité en cas de pancréatite105, 110. 
D’ailleurs, l’IVUS a une pénétration limitée, ne permettant une investigation que très 
localisée, sans possibilité d’évaluer l’infiltration lymphatique. Un autre problème demeure le 
manque d’orientation spatiale, rendant la lecture des images difficile159, 160.  
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Il existe relativement peu d’études s’intéressant à l’IVUS dans la détection de l’invasion 
vasculaire du cancer du pancréas (tableau 8). De plus, elles concernent toutes la veine porte et 
la veine mésentérique supérieure, et n’évaluent pas l’invasion artérielle.  
 
Etudes n Sensibilité Spécificité VPP VPN 
Kaneko et al (1994)157 6 100%+ NE 100% NE 
Kaneko et al (1994)104 26 100%α 100% NE NE 
Kaneko et al (1995)105 30 100%* 93,3% NE NE 
Hannesson et al 
(1997)159 
7 100%& NE NE NE 
Kaneko et al (1998)108 47 96,1%£ 90,5% 92,6% 95% 
Nakao et al (1999)110 55 96,6%# 92,3% 93,3% 96% 
Kaneko et al (2001)156 78 97,4%β 92,5% NE NE 
Hannesson et al 
(2002)160 
10 75%@ 100% 100% 50% 
Stein et al (2002)158 14 100%$ NE NE NE 
Tableau 8. Récapitulatif des études portant sur l’IVUS dans la détection de l’invasion 
vasculaire dans le cancer du pancréas. 
VPP : valeur prédictive positive ; VPN : valeur prédictive négative ; NE : non évalué 
+, α, #, β, &, £, * : uniquement évalué pour l’invasion de la veine porte. 
 $, @ : évalué pour l’invasion de la veine porte et la veine mésentérique supérieure. 
 
Kaneko et al, pionniers dans l’utilisation de l’IVUS dans le staging du cancer du pancréas, ont 
récemment utilisé des reconstructions en 3D de l’IVUS, avec une grande précision156.  
Tezel et al ont également rapporté qu’un contact de plus de 18 mm entre la tumeur et la veine 
porte ou la veine mésentérique supérieure, détecté à l’IVUS, était un facteur de mauvais 
pronostic84.  
Enfin, l’IVUS permet la pose d’un stent161, éventuellement dans les cas palliatifs de sténose 
portale.  
 
En conclusion, les études montrent que l’IVUS est meilleur que le CT et la portographie dans 
la détection de l’invasion vasculaire de la veine porte et de la veine mésentérique supérieure, 
avec le désavantage d’être cher et invasif. Il manque des données quant à l’utilité de l’IVUS 
dans l’envahissement artériel.  
Nakao et al recommandent cet examen dans les cas où un doute subsiste au CT quant à 
l’invasion portale110.  
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v. Imagerie par résonance magnétique 
 
L’imagerie par résonance magnétique (IRM) (fig.33) est utilisée depuis les années quatre-
vingts dans l’évaluation des cancers pancréatiques.  
 
 
Fig.33 IRM normale du pancréas et des structures avoisinantes (modifié de Oberson et al)3.  
 
L’apport de la cholangiopancréatographie par IRM donne de nombreux renseignements en ce 
qui concerne la tumeur primaire et la dissémination métastatique, améliorée par l’utilisation 
de gadolinium ou du trisodium de mangafodipir39, 42, 45, 87, 92, 162-164. Actuellement, l’utilisation 
de l’IRM « all in one » (IRM, couplée à l’angiographie et à la cholangiopancréatographie) est 
un sujet très débattu89, 162. 
Des études ont montré que l’IRM avec cholangiopancréatographie était meilleure que l’ERCP 
dans la détection des tumeurs, tout en étant moins invasive. Cependant, l’IRM ne permet pas 
d’associer un éventuel geste palliatif (stent)164.  
La séquence T1 est idéale pour mettre en évidence le plan graisseux entre le pancréas et les 
structures avoisinantes, et la séquence T2 permet l’analyse des masses et des collections 
liquidiennes intra-pancréatiques55, 63, 64, 87, 165, 166.  
Les tumeurs pancréatiques apparaissent hypointenses en T1, et le pancréas autour prend le 
gadolinium, apparaissant en hypersignal, ce que la tumeur hypovasculaire ne fait pas63, 87.  
 
En ce qui concerne la détection tumorale, une méta-analyse a montré une sensibilité de 84% 
et une spécificité de 82%93.  
Du point de vue de la résécabilité, récemment, Bipat et al, dans leur méta-analyse, ont 
démontré une sensibilité de 82% et une spécificité de 78%93. 
L’étude de l’irrésécabilité a montré une sensibilité de 90% et une spécificité de 93%92. 
L’IRM a tendance à sous-estimer le staging du cancer du pancréas (dans 57% des cas)72. 
 
Les critères à l’IRM d’envahissement vasculaire sont56, 92, 167, 168 :  
- l’occlusion du vaisseau, avec ou sans collatérales (fig.34) ; 
- l’absence de tissu graisseux péri-vasculaire ; 
- une contiguïté circonférentielle de plus de 180 degrés (fig.35) ; 
- une contiguïté de la tumeur sur plus de 2cm. 
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Fig.34 Angio-IRM, mettant en évidence une infiltration de la veine porte (flèche droite), et la 
formation de collatérales (flèches courbes)168.  
 
 
Fig.35 IRM (T1) avec reconstruction en 3D, mettant en évidence une veine mésentérique 
supérieure (flèche) entourée sur 180 degrés par une tumeur pancréatique, avec une irrégularité 
à la reconstruction, signant l’invasion vasculaire56.  
 
Du point de vue de l’invasion vasculaire, l’IRM a une précision de détection d’environ 94% 
en T1 rehaussé56, 169. Romijn et al162 trouvent pour leur part une précision de 81% de l’IRM, 
avec le trisodium de mangafodipir (nettement supérieure à l’IRM sans contraste).  
D’autres études se sont attachées à analyser l’efficacité de l’IRM dans la détection de 
l’envahissement vasculaire (tableau 9). 
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Etudes n Sensibilité Spécificité VPP VPN 
Megibow et al 
(1995)81 
115 47% 68% 88% 23% 
Trede et al (1997)89 46 81% 96% NE NE 
Arslan et al (2001)56 48 67% 97% 86% 93% 
Schwarz et al 
(2001)113 
21 67/88%* 87/83% NE NE 
Fischer et al (2002)170 21 73,6% NE NE NE 
Hänninen et al 
(2002)168 
34 83% 96% 83% 96% 
Soriano et al (2004)72 62 59% 84% 72% 74% 
Tableau 9. Récapitulatif des études portant sur l’IRM dans la détection de l’invasion 
vasculaire dans le cancer du pancréas. 
VPP : valeur prédictive positive ; VPN : valeur prédictive négative ; NE : non évalué 
* : Sensibilité de 67% et spécificité de 87% pour l’invasion artérielle, et sensibilité de 88% et spécificité de 83% 
pour l’envahissement veineux. 
 
L’IRM a des avantages potentiels, notamment dans un fort contraste tissulaire, et dans les 
manipulations des séquences pour améliorer la visualisation des structures vasculaires72.  
Les IRM modernes permettent d’obtenir des coupes fines, avec des reconstructions en 3D 
(fig.35), facilitant l’étude des vaisseaux péri-pancréatiques55, 167, 171.  
 
Des travaux ont montré également le moment opportun de l’acquisition des images 
pancréatiques, et spécialement vasculaires (à 15 et 45 secondes après l’arrivée du gadolinium 
dans l’aorte)172.   
 
En résumé, l’efficacité de l’IRM (en séquence pondérée T1, avec suppression de la graisse), 
couplée à l’angiographie et à la cholangiopancréatographie, est globalement semblable à celle 
du CT du point de vue vasculaire, et même légèrement supérieure du point de vue des petites 
lésions primaires et des métastases42, 59, 92, 165, 173, 174. Il semble logique dès lors de réserver 
cette technologie onéreuse et longue aux patients ne pouvant bénéficier d’un CT (allergie à 
l’iode, insuffisance rénale, grossesse) ou lorsque le CT n’a pas une définition suffisante pour 
caractériser la tumeur175.  
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vi. Angiographie 
 
A l’époque, l’angiographie était couramment pratiquée, afin de prédire la résécabilité, et de 
donner des informations sur l’anatomie vasculaire45, 176.  
Cette heure de gloire passée, actuellement l’angiographie ne fait plus partie des protocoles de 
diagnostic dans la plupart des centres45, car, effectivement, cet examen n’a pas sa place dans 
la détection de la tumeur elle-même39, et peut facilement être remplacé par d’autres méthodes 
moins invasives, tout en donnant plus d’informations sur l’extension tumorale. 
La prédiction de la résécabilité grâce à l’artériographie a une sensibilité de 73,6%, une 
spécificité de 85,9%, une VPP de 61- 78% et une VPN de 82,7%88, 176.  
La prédiction de l’irrésécabilité a une sensibilité de seulement 41%176, n’étant de loin pas 
suffisant pour estimer les chances de résection.  
 
Par contre, l’artériographie pré-opératoire distingue les anomalies vasculaires (variations 
anatomiques, sténoses acquises), permettant le changement éventuel de stratégie opératoire 
(revascularisation, préservation d’une artère hépatique remplaçante, embolisation d’un 
anévrisme ou d’une fistule...)63, 79, 177.  
 
En ce qui concerne l’envahissement vasculaire (tableau 10), les critères angiographiques 
sont79, 178 :  
- la sténose ou l’occlusion vasculaire ; 
- l’enveloppement du vaisseau au sein de la tumeur. 
 
Etudes n Sensibilité Spécificité VPP VPN 
Kaneko et al (1994)104 26 92% 64% NE NE 
Kaneko et al (1995)105 30 80%& 66,7% NE NE 
Ueno et al (1997)106 21 73,6%£ 90,9% NE NE 
Sugiyama et al (1997)107 73 75%α 81% NE NE 
Trede et al (1997)89 32 43% 100% NE NE 
Böttger et al (1998)88 143 80%* 61,4% 56,4% 83,1% 
Kaneko et al (1998)108 47 84,6%+ 57,1% 71% 75% 
Sugiyama et al (1999)109 91 76%# 83% NE NE 
Nakao et al (1999)110 55 79,3%$ 61,5% 69,7% 72,9% 
Ahmad et al (2001)152 21 21% 71% 60% 80% 
Schwarz et al (2001)113 35 60/58%π 88/95% NE NE 
Hannesson et al (2002)160 10 66%@ 50% 66% 50% 
Squillaci et al (2003)79 50 77% 100% 100% 74% 
Soriano et al (2004)72 62 21% 100% 100% 64% 
Buchs et al (2005) 170 52,6% 72,3% 43,5% 79,1% 
Tableau 10. Récapitulatif des études portant sur l’angiographie dans la détection de l’invasion 
vasculaire dans le cancer du pancréas. 
VPP : valeur prédictive positive ; VPN : valeur prédictive négative ; NE : non évalué. 
&, $, @, + : évalué par portographie transhépatique. 
£, #, α, * : uniquement évalué pour l’invasion de la veine porte. 
π:  sensibilité de 60% et spécificité de 88% pour l’invasion artérielle, et sensibilité de 58% et spécificité de 95% 
pour l’envahissement veineux. 
 
Jusque dans 20% des cas, l’angiographie rate l’invasion vasculaire88, ce qui n’en fait pas un 
moyen diagnostic hautement performant, car elle ne donne que des informations sur la 
lumière du vaisseau, et non sur les structures avoisinantes160.  
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Squillaci et al79 ont démontré, dans une étude récente comparant le CT et l’artériographie, que 
cette dernière identifiait avec plus d’exactitude les petites artères, alors que le CT injecté 
mettait en évidence avec plus de précision les structures veineuses. Par ailleurs, le CT permet 
une étude sur plusieurs plans, est moins cher et moins long.  
 
Les temps tardifs (porte) de l’angiographie permettent la visualisation de la veine porte, et les 
envahissements éventuels. 
Par ailleurs, il est possible d’injecter le produit de contraste directement dans la veine porte 
par voie transhépatique, par exemple lors d’une échographie intra-vasculaire (cf. 
« Echographie intra-vasculaire »). 
 
En conclusion, les études montrent que l’angiographie est paradoxalement relativement 
médiocre dans la détection des invasions vasculaires. Par contre, elle permet la visualisation 
des anomalies artérielles et veineuses, permettant au chirurgien de changer éventuellement sa 
stratégie opératoire.  
Actuellement, grâce aux nouvelles techniques (reconstruction 3D au CT), l’angiographie ne 
fait plus partie des protocoles habituels dans la prise en charge des suspicions de cancers du 
pancréas.  
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vii. Positron Emission Tomography (PET) et Positron Emission 
Tomography couplé au scanner (PET CT) 
 
Le PET est une méthode non invasive, qui donne des renseignements sur le métabolisme 
cellulaire, dont celui d’une tumeur. Les marqueurs de cette activité métabolique ont été 
divers, depuis déjà une vingtaine d’années (méthionine, glucose)45, 179.  
Actuellement, un sucre marqué (fluorodésoxyglucose : FDG) est utilisé, et capté 
préférentiellement par la tumeur, et ses localisations secondaires, plutôt que par le tissu sain45, 
55, 63, 64,  87, 180-182. Le FDG n’est pas métabolisé par la cellule, et reste à l’intérieur de la 
tumeur87. Une caméra recueille les informations, et une échelle existe quant à l’intensité 
d’émission de positrons : le SUV (standardized uptake value)55, 181.  
Le PET est efficace pour diagnostiquer les petites néoplasies (<2cm), ainsi que les implants 
péritonéaux et les métastases45, 55, 87, 113, 180, 183-187. Par ailleurs, le PET est capable de 
différencier les pathologies inflammatoires des tumorales87, 180, 183, 188, 189, avec cependant une 
certaine quantité de faux positifs, bien que les tumeurs aient tendance à avoir des valeurs de 
SUV très élevées par rapport aux pancréatites55, 190, 191.  
Par ailleurs, des faux négatifs existent dans les cas de tumeurs fortement différenciées, les 
petites tumeurs péri-ampoulaires ou dans les cas d’hyperglycémie, dont le diabète55, 180, 190, 191. 
Chez des patients normo-glycémiques, le PET a une sensibilité d’environ 93-98%, alors que 
chez des patients diabétiques, elle tombe à 63%, voire moins180, 186, 190, 192, tout comme la VPN 
qui passe de 96% à 38%190. Il existe des corrections possibles du SUV à effectuer en fonction 
de la glycémie193.  
La performance du PET à différencier les pathologies malignes des bénignes a une sensibilité 
de 85-100%, une spécificité de 67-99%, souvent supérieure au CT179, 180, 184, 190, 193. Sendler et 
al191 pour leur part trouvent des valeurs inférieures, avec une sensibilité à 71%, une spécificité 
à 64%, une VPP à 85% et une VPN à 44%.  
En ce qui concerne la détection tumorale, le PET a une sensibilité de 94%, une spécificité de 
94%, une VPP de 89% et une VPN de 97%194.  
Par ailleurs, il semble que la prise de FDG en SUV au niveau de la tumeur soit un facteur de 
pronostic assez puissant (cf. « Survie et pronostic »)180, 195-197.  
Des études sont en cours afin de mettre au point des marqueurs spécifiques pour les cancers 
du pancréas, à base notamment d’anticorps40, 87.   
 
Concernant l’envahissement ganglionnaire, le PET est médiocre, probablement à cause de la 
proximité de la tumeur primaire180, 182, 186, 198.  
Schwarz et al113 obtiennent une estimation correcte du staging lymphatique dans 73% des cas.  
 
Le PET est nettement plus performant (96%) que le CT ou l’IRM (39%) dans la détection de 
récidive cancéreuse, post-opératoire199, et dans le suivi durant les traitements radio-
chimiothérapeutiques180, 184, 200.  
  
Le PET seul ne peut détecter l’invasion vasculaire, car il ne visualise pas les vaisseaux55, 82, 
180, et manque de détails anatomiques45, 64, 183.  
L’association du PET et du CT (pour la résolution anatomique) semble prometteuse 
(fig.36)183, 201.  
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Fig.36 PET CT montrant une émission pathologique au niveau de la tête du pancréas187.  
 
Heinrich et al183 ont démontré récemment dans une étude prospective que le PET CT a une 
VPP, quant à la différentiation entre une pathologie bénigne et maligne, de 91%, alors que sa 
VPN se situe à 64%. La sensibilité et la spécificité sont respectivement de 89% et 69%.   
Le PET CT détecte un cancer du pancréas avec une sensibilité de 93%, et est plus spécifique 
que le CT seul (69% vs 21%)183. 
Du point de vue des métastases, le PET CT les détecte avec une sensibilité de 81% et une 
spécificité de 100%183.  
Enfin, Heinrich et al183 ont bien démontré l’efficience du PET CT, en économisant environ 
1000 $ par patient, grâce à l’utilisation de cette technologie.  
 
En résumé, le PET seul n’est pas beaucoup plus performant que le CT202 du point de vue de la 
tumeur primaire et des ganglions lymphatiques envahis. Pas contre, il semble que pour la 
détection des petites tumeurs infra-cliniques et des métastases, le PET a un apport certain. Sa 
place dans le bilan d’extension ne fait pas l’unanimité. Concernant l’invasion vasculaire, le 
PET n’a pas de rôle, étant donné sa faiblesse d’analyse anatomique. 
S’il ne fait aucun doute à l’heure actuelle, que le PET CT est un outil très performant quant à 
la détection des tumeurs primaires et des métastases, il n’en reste pas moins qu’en ce qui 
concerne l’invasion vasculaire, cet examen n’a pas encore montré son utilité. Il faut dire que 
la plupart des études menées n’ont pu, par manque de moyens technologiques, utiliser 
l’angioCT couplé au PET. Une voie existe peut-être dans le « all in one », permettant un 
staging complet en un seul examen... 
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viii. Laparoscopie et échographie laparoscopique 
 
Depuis bientôt 30 ans203, l’examen laparoscopique de la cavité abdominale offre une 
excellente vue, bien qu’invasive, du péritoine et du foie, permettant d’exclure la présence 
d’une maladie pancréatique disséminée, surtout dans les cas douteux à l’imagerie39, 45, 49, 55, 87, 
204. Cet examen permet également de pratiquer des biopsies, notamment lymphatiques87, 204, 
205.  
La laparoscopie se fait sous anesthésie générale, avec quatre trocarts87, 205-8. Cette procédure 
est sûre, d’une durée de 50 à 120 minutes, associée à une morbidité très faible, voire 
inexistante205, 209, 210.  
 
Conlon et al205 ont obtenu une VPP de 100% et une VPN de 91%, valeurs corroborées par 
Merchant et al206.  
 
Du point de vue vasculaire, l’incision du petit épiplon permet un accès direct aux vaisseaux 
cave, coeliaque et hépatiques87, 205. Pourtant, il semble acquis que la laparoscopie seule ne 
peut détecter l’invasion vasculaire, notamment mésentérique, sans avoir recours à 
l’échographie211. 
 
Actuellement, la laparoscopie de routine n’est pas recommandée dans le cancer de la tête du 
pancréas, car elle n’influence la prise en charge que dans 14-19% des cas211, 212. Par contre, 
des études montrent que dans le cas de cancer du corps ou de la queue du pancréas, la 
laparoscopie pourrait éviter jusqu’à 50% des opérations, en raison de métastases non 
identifiées durant le staging211.  
Evidemment, la laparoscopie peut être utilisée également dans un but palliatif, avec la 
confection d’un bypass biliaire et éventuellement digestif, si la tumeur est incurable (cf. 
« Traitement palliatif »)67, 206, 212-214.  
Cependant, la courbe d’apprentissage de la laparoscopie dans le cancer du pancréas est 
longue, n’autorisant ce geste qu’aux plus expérimentés215.  
 
La laparoscopie a des limites : visualisation uniquement de la partie superficielle du foie, 
impossibilité d’analyser le rétropéritoine et les vaisseaux s’y trouvant, problèmes techniques 
dus aux éventuelles adhérences55, 87, 206, 216.  
Pour pallier à une partie de ces défauts, l’échographie laparoscopique (LUS) a été développée, 
permettant une étude détaillée du foie, des lymphatiques et des vaisseaux, notamment depuis 
le trocart sous-costal gauche, aidé par le Doppler87, 207, 208, 216-218. Jusqu’à dans 93-98% des 
cas, les vaisseaux sont visualisables grâce à la LUS207, 219.  
La prédiction à la LUS de la résécabilité a une VPP de 91-100%206, 210, une VPN de 98% et 
une précision de 98%, avec une excellente visualisation de la vascularisation206.  
John et al217 trouvent une spécificité de 88%.  
En ce qui concerne l’irrésécabilité, la LUS a une sensibilité de 67-83%, une spécificité de 93-
100%, une VPP de 97-100% et une VPN de 65-90%209, 214, 220. 
Du point de vue lymphatique, la LUS a une sensibilité de 67-71%, une spécificité de 80-86%, 
une VPP de 56-83%, une VPN de 71-89%220, 221.  
Concernant la dissémination métastatique, la LUS a une sensibilité de 43-94%, une spécificité 
de 100%, une VPP de 100% et une VPN de 87-96%220-222.  
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Les critères échographiques durant la laparoscopie de l’invasion vasculaire sont208, 209, 220, 223 : 
 
- l’infiltration de la paroi vasculaire, avec perte du tissu hyperéchogène entre la tumeur 
et le vaisseau (fig.37) ; 
- l’oblitération ou la thrombose d’une veine ; 
- une sténose fixée ; 
- l’encerclement du vaisseau par la tumeur ; 
- la présence de tumeur envahissant la lumière vasculaire. 
 
 
Fig.37 LUS mettant en évidence la perte du plan échogène entre la tumeur (TU) et l’artère 
hépatique (HA), alors qu’entre la veine porte (PV) et la tumeur, ce plan est bien visible 
(curseur)214.  
 
Les études sont nombreuses à évaluer la résécabilité à l’aide de la LUS, mais peu se focalisent 
sur l’invasion vasculaire (tableau 11). 
 
Etudes n Sensibilité Spécificité VPP VPN 
Bemelman et al 
(1995)209 
49 59% 96% 93% 74% 
John et al (1999)220 35 68%* 100% 100% 73% 
Pietrabissa et al 
(1999)111 
50 94% 80% NE NE 
Vollmer et al (2002)223 39 50% NE NE NE 
Tableau 11. Récapitulatif des études portant sur la LUS dans la détection de l’invasion 
vasculaire dans le cancer du pancréas. 
VPP : valeur prédictive positive ; VPN : valeur prédictive négative ; NE : non évalué. 
* : évalué globalement pour le paramètre T du TNM. 
 
Malgré tous ces résultats encourageants, plusieurs groupes ne recommandent pas l’utilisation 
systématique de la laparoscopie, associée ou non à une échographie. Ils recommandent plutôt 
le recours à cette technique dans les cas incertains67, 140, 216, 222, 224.  
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Finalement, bien que les études ne soient pas nombreuses en ce qui concerne l’évaluation de 
l’invasion vasculaire, il semble que la LUS soit fiable et performante, bien qu’invasive. Du 
point de vue des métastases, la LUS est très intéressante, surtout pour les nodules péritonéaux 
et les masses profondément intra-parenchymateuses. Actuellement, dans notre centre, la LUS 
n’est pas pratiquée de routine, car elle demande un équipement lourd, un personnel 
expérimenté, alors que les nouvelles technologies radiologiques nous apportent beaucoup de 
renseignements analogues, tout en étant non invasives.  
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ix. Marqueurs tumoraux  
 
Une grande quantité de marqueurs a été proposée pour le diagnostic, l’extension et le 
pronostic40.  
Parmi les marqueurs, on peut relever : le CA19-9 (carbohydrate antigen), le CEA 
(carcinoembryonic antigen), le CA242, le βHCG, le CA72-4 et le CA-12540, 85, 225, 226.  
 
Le CA19-9 est le plus utilisé, cependant il a une spécificité de 60-70% pour le cancer du 
pancréas (pancréatite, pathologies digestives diverses, cancer du colon, cancer biliaire, cancer 
de l’ovaire, peuvent augmenter le taux de CA19-9), avec une sensibilité de 80%, et une VPP 
de 58%40, 45, 225, 227, 228. Souvent, le niveau du CA19-9 est normal dans les stades précoces, 
donc n’est pas utile pour le screening40, par contre il augmente avec la taille de la tumeur229. 
D’ailleurs, le CA19-9 est également le facteur le plus important pour les tumeurs péri-
ampoulaires230.  
Le taux de CA19-9 est corrélé avec l’excrétion biliaire228, ainsi ce taux doit être ajusté en 
fonction de la cholestase, dès que la bilirubine est supérieure à 35 micromoles/L (>2mg/dL). 
Schlieman et al227 proposent de diviser le CA19-9 par la bilirubine, avec un seuil de 
résécabilité de 150 U/ml de CA19-9 (ajusté). La VPP d’une maladie avancée (localement ou 
métastatique), donc irrésécable, est ainsi de 88%, la sensibilité est de 60% et la spécificité de 
90%. Le taux de CA19-9 est alors 15 fois supérieur chez les malades présentant une maladie 
avancée, par rapport aux pathologies localisées227, 231.  
D’autres auteurs ont proposé un seuil de détection du CA19-9 à 200 U/ml, sans ajustement en 
fonction du taux de bilirubine, avec la détection de 97% des cancers pancréatiques. Si le seuil 
est élevé à 300 U/ml, la résection est rarement possible232.  
Enfin, il faut savoir que 4-15% de la population ne synthétise pas de CA19-9227.  
Le CA19-9 a également un rôle dans le suivi et le pronostic (cf. « Survie et Pronostic »). 
L’élévation du taux de CA19-9 après l’opération signe la récidive (même avant la détection 
radiologique), alors que la normalisation du marqueur est plutôt en faveur d’un meilleur 
pronostic229, 231, 233. Une diminution de 20% du taux de CA19-9 durant une chimiothérapie ou 
une radiochimiothérapie est un facteur prédictif d’efficacité thérapeutique234, 235.  
 
Le CEA est aussi utilisée largement, cependant il y a une faible sensibilité (40%)40, 88, et une 
faible spécificité (cancer du colon, du sein, du poumon, de l’ovaire)227. Cependant la 
spécificité peut être améliorée (92%) en combinant le CEA avec le CA242225.  
En règle générale, l’association de marqueurs permet d’augmenter la spécificité au détriment 
de la sensibilité225.  
 
Des études se sont intéressées à la testostérone (dont le taux est augmenté en cas de 
conversion métabolique par la tumeur)40.  
 
Les autres marqueurs, βHCG et CA 72-4, ont été démontrés comme les facteurs indépendants 
de pronostic les plus puissants226.  
 
Malheureusement, il n’a pas encore été démontré un lien entre l’invasion vasculaire et le taux 
des marqueurs. Pourtant, des preuves existent quant à la corrélation entre le taux de CA19-9 et 
l’agressivité tumorale (notamment métastatique). Il reste à démontrer le seuil pratique, à partir 
duquel l’envahissement vasculaire est susceptible d’exister. 
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e. Proposition rationnelle de prise en charge 
 
A la vue de ces résultats, nous avons décidé de mettre en place au sein de notre établissement 
un bilan standardisé (fig.38) pour toute suspicion de cancer du pancréas, intégrant les 
différentes modalités diagnostics. 
 
 
 
Fig.38 Algorithme de la prise en charge des suspicions de cancer du pancréas. 
 
Il semble clair que nous nous dirigeons vers une combinaison de moyens diagnostics, afin 
d’assurer un taux de résection le plus haut possible, et d’éviter par la même occasion des 
opérations inutiles, source d’une morbidité non négligeable (20-30%)56, 72, 201. Il est nécessaire 
d’améliorer la sélection préopératoire des patients afin d’offrir la chirurgie uniquement à ceux 
qui peuvent en bénéficier183.  
Soriano et al72 ont démontré que la combinaison du CT puis de l’EUS (chez les patients ayant 
un résultat scannographique positif pour la résection) avait une sensibilité de 97%, une 
spécificité de 81%, une VPP de 98% et une VPN de 71%, quant à l’évaluation de la 
résécabilité, permettant une classification correcte des patients dans 87% des cas.  
Lorsque le CT, l’IRM, l’angiographie et la laparoscopie sont négatifs, 78% des tumeurs de la 
tête du pancréas sont résécables. Par contre, si l’un des ces tests est positif, seuls 5% des 
tumeurs de la tête sont encore résécables59.   
Souvent les critères radiologiques sont utilisés de façon hétérogène, n’optimisant pas le 
traitement des patients236.   
 
Régulièrement, les patients arrivent à l’hôpital avec un bilan radiologique déjà fait.  
Tilleman et al237 se sont intéressés à revoir les différents examens effectués et à analyser 
l’intérêt de les refaire.  
Laboratoire: FSC, CA19-9, CEA, tests hépatiques, crase 
Radiologie: US, PET CT thoraco-abdominal (CT injecté et coupes 
fines) et éventuellement une IRM (selon indications cliniques) 
Non résécable Résécable 
EUS Stent biliaire métallique (palliatif)
Double dérivation chirurgicale 
Tumor board Æ Chimiothérapie 
Stent si prurit 
Chirurgie curative 
Tumor board Æ Traitement adjuvant 
Suspicion de cancer du pancréas 
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Sur 78 patients, l’US ou le CT était de qualité suffisante à être réinterprété dans seulement 
52% et 70%, respectivement. La réinterprétation donnait des discordances dans 16% des cas 
pour l’US et dans 31% pour le CT. Les examens qui furent refaits ont montré jusqu’à 84% 
d’informations supplémentaires (dont 31% de majeures) pour l’US et 79% de renseignements 
complémentaires (dont 32% de majeurs) pour le CT. Finalement, dans 39% des cas (en tenant 
compte de la relecture et des nouveaux examens), l’attitude thérapeutique a été revue et 
corrigée.  
Cette étude démontre bien l’intérêt qui réside dans le transfert précoce vers un centre de 
référence, d’un patient chez lequel on suspecte une tumeur du pancréas, afin d’éviter les 
examens additionnels coûteux. 
 
L’apport récent du PET CT dans le staging du cancer du pancréas permet d’espérer une 
meilleure détection des métastases. Pourtant son utilité ne semble pas encore établie du point 
de vue de l’envahissement vasculaire. Des études prospectives doivent encore être menées 
afin de déterminer la place exacte que doit occuper le PET CT, et surtout de l’utilité de 
l’angioCT avec reconstruction 3D, couplé au PET. Le concept de all in one, où un seul 
examen permettrait un staging complet, semble prometteur, mais encore lointains.  
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f. Traitement 
 
Dans ce chapitre, nous allons nous intéresser à l’aspect thérapeutique du cancer du pancréas. 
Tout d’abord, les techniques classiques seront rapidement revues, avant de nous focaliser sur 
l’importance de la vascularisation du pancréas pour le chirurgien en cas de cancer.  
 
i. Chirurgical classique 
 
Si un patient a bénéficié d’un bilan complet et que l’indication chirurgicale est posée, il ne 
semble pas nécessaire d’avoir une confirmation histopathologique par biopsie avant 
l’intervention. Dans les cas où la maladie est dépassée (métastases), une biopsie peut s’avérer 
utile, afin d’offrir le meilleur traitement chimiothérapeutique ou radiothérapeutique. De même 
si un diagnostic alternatif est possible ou probable, la biopsie peut être importante47.  
 
L’opération a un abord bi-sous-costal ou médian, et débute toujours par une évaluation 
complète de la cavité péritonéale et du foie, à la recherche d’implants. Le ligament gastro-
hépatique est ouvert et l’axe coeliaque est contrôlé, tout comme le mésocôlon transverse.  
Une manœuvre de Kocher est pratiquée, en disséquant en arrière de la tête du pancréas. De la 
même façon, les vaisseaux mésentériques sont palpés. La recherche d’une artère hépatique 
accessoire ou remplaçante est également de mise lors cette étape (cf. « Importance de la 
vascularisation »). Les aires lymphatiques sont aussi examinées41, 47, 68, 238, 239.  
Si aucun signe de contre-indications n’est repéré, l’opération à proprement parler peut 
débuter. 
 
L’opération décrite par Whipple240 en premier demeure l’opération de choix pour les tumeurs 
de la tête du pancréas. Elle comprend une duodénopancréatectomie céphalique (DPC), 
associée à une antrectomie (fig.39).  
 
Fig.39 Les différentes étapes d’une duodénopancréatectomie céphalique (modifié de 
Buckwalter et al)241.  
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Les anastomoses pancréatique et biliaire sont alors pratiquées, tout comme l’anastomose 
gastrique, à l’aide d’anses intestinales. Souvent, l’opérateur place un drain vis-à-vis des 
anastomoses bilio-pancréatiques 47, 61, 238, 241-243. Il n’a pas été démontré, au contraire, que les 
drains dans la chirurgie oncologique du pancréas avaient une action bénéfique244.  
 
Une autre technique fait appel à la préservation du pylore, évitant théoriquement les reflux 
biliaires dans l’estomac. L’anastomose digestive se fait donc au niveau du premier duodénum 
dans ce cas. Actuellement, la littérature ne semble pas départager une technique plutôt que 
l’autre, tant du point de vue de la mortalité, de la morbidité ou de la durée de séjour 
hospitalier47, 61, 243-246. La préservation du pylore peut être proposée avant tout aux patients 
présentant une maladie bénigne243.  
 
Les complications de cette lourde chirurgie sont courantes : les fuites anastomotiques, surtout 
au niveau de l’anastomose pancréatico-jéjunale (parfois pancréatico-gastrique), les fistules (5-
10%), les abcès, les hémorragies, les pseudo-kystes, les retards de vidange gastrique, 
l’occlusion coeliaque47, 242, 243, 247-250. Les fuites pancréatiques peuvent mener à des situations 
catastrophiques par nécrose du rétropéritoine, puis érosion des troncs vasculaires majeurs47, 
242. Ces fuites représentent tout de même 20-25% des décès post-opératoires242. Des études 
ont tenté de déterminer l’efficacité de l’octréotide, dans la prévention des lâchages 
anastomotiques, sans qu’un consensus clair en ressorte248.   
 
Certains auteurs ont proposé de pratiquer des duodénopancréatectomies radicales, avec une 
lymphadénectomie élargie (par exemple selon Appleby : exérèse des ganglions pancréatico-
duodénaux, pyloriques, cholédociens, hépatiques, aortiques, rénaux, coeliaques...), et 
l’exérèse de la lame rétroportale47, 238, 246, 251-256. Bien que la mortalité ou la morbidité 
opératoire ne semble pas augmentée (exceptée dans l’étude de Yeo et al253, où les 
complications étaient 50% plus nombreuses avec l’attitude radicale), il n’y a pas de bénéfices 
démontrés en terme de survie47, 69, 243, 244, 252, 257.  
En règle générale, la lymphadénectomie n’apporte pas de gains substantiels en terme de 
diminution de la mortalité243, 244, 246, 254. De plus, seuls 15% des patients qui bénéficient d’une 
lymphadénectomie ont des ganglions positifs244.  
La pancréatectomie totale en cas de tumeur de la tête du pancréas est actuellement réservée 
aux maladies disséminées au sein du parenchyme pancréatique. Les complications sont bien 
plus fréquentes que lors de DPC classiques, notamment les problèmes liés au diabète induit41, 
61.  
 
D’autres auteurs ont suggéré une approche préservant le duodénum dans le cas de tumeur de 
la tête du pancréas. Cette opération nécessite une connaissance parfaite de la vascularisation, 
avec la préservation des artères pancréatico-duodénales, et de la membrane postérieure de la 
tête du pancréas, afin de garantir une irrigation suffisante du duodénum. Cette intervention ne 
convient que pour des pathologies bénignes ou de bas grade258, 259, car les structures laissées 
en place peuvent être atteintes par le processus tumoral. 
 
Les tumeurs situées au niveau du corps ou de la queue du pancréas sont traitées soit par une 
pancréatectomie caudale, associée le plus souvent à une splénectomie, soit par une 
pancréatectomie totale, posant le sérieux problème du diabète ainsi induit, extrêmement 
difficile à traiter41, 47, 61, 242, 243.   
Des auteurs japonais ont évalué des opérations radicales, par exemple l’opération d’Appleby 
modifiée pour le cancer du corps et de la queue du pancréas (lymphadénectomie élargie), avec 
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des résultats non probants255, 260, 261. Kondo et al ont évalué une intervention radicale, avec 
résection du plexus coeliaque, permettant la disparition des douleurs dorsales261, 262.  
 
Enfin, de façon anecdotique, des auteurs ont rapporté des pancréatectomies effectuées par 
laparoscopie213, 215. Les avantages, pour le moment, sont dépassés par les inconvénients 
(temps opératoire, durée du séjour, conversion en laparotomie dans 50% des cas)243.   
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ii. Importance de la vascularisation 
 
Durant une DPC, de nombreuses complications hémorragiques peuvent survenir. Une 
connaissance approfondie de la vascularisation du pancréas peut aider à limiter ces pertes 
sanguines, facteurs de mauvais pronostic.  
La mobilisation du col du pancréas demeure un moment délicat durant la DPC. Si une 
hémorragie survient alors, un geste simple mais efficace consiste à effectuer une manœuvre 
de Kocher et de tenir fermement la tête du pancréas (fig.40). Il est illusoire de tenter une 
réparation directe sans une bonne exposition, et même dangereux en augmentant les forces de 
cisaillement au niveau des petites veines35, 263.  
 
 
Fig.40 Contrôle temporaire d’une hémorragie par compression manuelle263.  
 
Si cette manœuvre temporaire ne suffit pas, le col du pancréas doit être rapidement incisé afin 
de visualiser la source de saignement et de procéder à la réparation directe (surjet au Prolène® 
5 ou 6.0) de la veine mésentérique supérieure, le cas échéant (fig.41). La pose de clans 
proximalement et distalement peut s’avérer nécessaire263.   
 
Fig.41 Réparation directe d’une lésion mésentérique supérieure263. 
A. veine porte ; B. veine mésentérique supérieure ; C. veine splénique. 
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Une des anomalies vasculaires fréquemment retrouvée dans la chirurgie pancréatique reste 
l’artère hépatique surnuméraire (accessoire ou remplaçante, cf. « Vascularisation et ses 
variations »), provenant, notamment, de l’artère mésentérique supérieure. Elle doit être 
recherchée devant une AHP grêle, ou lorsqu’un pouls est palpé derrière le ligament hépato-
duodénal. Dans ces cas, l’artère remplaçante doit être anastomosée directement à l’aorte ou à 
l’artère hépatique gauche (fig.42)8, 238, 242, 263, 264. Des techniques de reconstruction existent, 
faisant appel à une greffe saphène autologue ou à une prothèse, ou à l’aide de l’artère gastro-
duodénale238, 265 (algorithme 1, page 84).  
 
 
Fig.42 Réimplantation d’une artère hépatique remplaçante sur l’aorte242.  
 
Yoshida et al264 ont démontré que les pertes sanguines, les transfusions et le temps opératoires 
sont bien plus longs lorsque des variations vasculaires sont retrouvées durant l’opération, avec 
cependant une morbidité et une mortalité semblables.  
Cela met en exergue l’importance d’un bilan préopératoire précis et fiable, afin de préparer 
une stratégie adéquate au calme. 
 
Une autre anomalie est fréquemment retrouvée (2-10% des cas) : la sténose (athéromateuse le 
plus souvent, ou compressive par le ligament arqué) ou l’agénésie (plus rarement) du tronc 
coeliaque. Cette sténose doit être suspectée devant une grosse AGD, et surtout devant la perte 
de pouls au niveau de l’artère hépatique lorsque l’AGD est clampée. Souvent, cette anomalie 
est détectée durant le bilan préopératoire, notamment grâce à l’artériographie, et aux vues 
latérales41, 266-273, ou plus récemment grâce aux reconstructions angiographiques au CT 
(fig.43)271. Durant l’opération, un doppler peut également être utile dans les cas douteux269-271, 
274, ou même par manométrie directe269 (algorithme 2, page 84).  
Les risques d’ignorer une telle pathologie sont bien sûr l’ischémie hépatique, mais aussi le 
lâchage anastomotique269, 275. Par ailleurs, des collatérales proéminentes autours de la tête du 
pancréas peuvent rendre la chirurgie hasardeuse250.  
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Fig.43 Reconstruction vasculaire scannographique en 3D, mettant en évidence une occlusion 
du tronc coeliaque (flèche)275.  
 
La première étape est d’exciser le ligament arqué, reliant les deux piliers diaphragmatiques, 
s’il comprime le tronc coeliaque268-271, 273.  
Pour éviter l’ischémie hépatique lors d’une DPC, avec la ligature de l’AGD, une 
revascularisation de l’artère hépatique par une greffe entre l’aorte supra-coeliaque et l’AHC 
est recommandée (fig.44)8, 242, 267-269.  
Par ailleurs, on peut également pratiquer une anastomose mésentérico-splénique (fig.45) ou 
même une réimplantation coeliaque270, 272. Dans les cas de tumeurs bénignes, la conservation 
de l’AGD et des artères pancréatico-duodénales peut se discuter275.  
 
 
Fig.44 Greffe entre l’artère hépatique commune et l’aorte supra-coeliaque lors de sténose du 
tronc coeliaque242.  
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Fig.45 Revascularisation coeliaque par anastomose spléno-mésentérique (modifié de 
Thompson et al)272.  
AHP : artère hépatique propre ; AGG : artère gastrique gauche ; VS : veine splénique ; AMS et VMS : artère et 
veine mésentériques supérieures ; APDI : artère pancréatico-duodénale inférieure ; AS : artère splénique ; 
AGEG : artère gastro-épiploïque gauche. 
 
Il faut relever que la vascularisation du cholédoque est issue dans 60% des cas d’une branche 
de l’artère gastroduodénale, surtout pour la partie distale du conduit. La ligature de ces 
branches peut conduire à des nécroses au niveau de l’anastomose bilio-digestive242. 
 
Dans les cas de spléno-pancréatectomie, la vascularisation de l’estomac vient principalement 
de l’artère gastrique gauche. Cela peut être un problème, si une sténose du tronc coeliaque est 
associée. Dans cette situation, une DPC est préférée à la technique avec préservation du 
pylore. De plus, une greffe peut être placée en l’aorte et l’artère hépatique commune, pour 
maintenir un débit hépatique convenable (fig.44)242.  
 
Durant la dissection du cholédoque, afin d’éviter de léser la veine porte, il est préférable de 
passer entre le cholédoque et l’artère hépatique, plutôt qu’entre le cholédoque et la veine porte 
(fig.46)263.   
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Fig.46 Pour éviter de léser la veine porte (PV), la dissection du ligament hépatoduodénal est 
plus sûre par le chemin A entre le cholédoque (CBD) et l’artère hépatique (HA), que celui (B) 
entre la veine porte et le cholédoque263.  
 
Si le chirurgien pratique une exérèse de la lame rétroportale, afin de garantir un curage 
ganglionnaire radical, il doit se méfier d’une artère hépatique accessoire ou remplaçante251.  
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iii. Résection et reconstruction vasculaire 
 
Bien souvent, la résécabilité vasculaire, surtout au niveau mésentérique supérieur et porte, 
n’est évaluable que lorsque l’opération est déjà bien avancée (section du pancréas, section 
digestive)61, 68, 263, 276-278.  
La paroi vasculaire est rarement réellement infiltrée totalement par la tumeur (moins de 5% 
des cas dans des séries récentes)277, 279, mais l’impression d’envahissement est due à la 
réaction desmoplasique, provoquée par l’environnement tumoral61, 279, 280. Ceci conforte l’idée 
d’être relativement agressif dans le traitement de l’invasion vasculaire. 
La prise en charge d’une adhésion tumorale à un vaisseau représente le défi technique le plus 
important dans une DPC. Dans un tel cas, le chirurgien se trouve face à 3 possibilités : laisser 
la tumeur attachée au vaisseau, avec des marges positives, tenter de séparer la tumeur du 
vaisseau, avec un risque hémorragique non négligeable, ou réséquer la portion vasculaire 
envahie68.   
Si l’invasion de la veine mésentérique supérieure ou porte n’est pas en elle-même un critère 
d’irrésécabilité60, 61, 263, 278, l’invasion artérielle, est plus sujette à controverse. Bien des auteurs 
considèrent cet envahissement comme une contre-indication à la chirurgie277, 278, 281. Mais, la 
résection des vaisseaux envahis permet d’augmenter le taux de résection 246, 276, 282, et offre 
ainsi une chance supplémentaire, bien que faible, au patient. 
Cependant, dans bien des cas, le bilan pré-opératoire n’a pu mettre en évidence une telle 
invasion. Le chirurgien doit alors s’adapter et changer de stratégie opératoire, parfois. Fortner 
préconise la résection du segment artériel envahi, si une reconstruction semble possible238.  
 
Du point de vue artériel, des envahissements artériels coeliaque ou hépatique, découverts 
durant l’opération, peuvent faire l’objet d’une résection et d’une reconstruction, soit par 
anastomose directe, soit par interposition d’une greffe veineuse, par exemple saphène 
inversée, ou une prothèse (fig.47)68, 238, 276, 283, 284. Des greffes artérielles peuvent également 
être utilisée283.  
L’artère splénique peut également être utilisée comme prothèse autologue276.   
Ces techniques semblent relativement fiables, avec une mortalité de 5%, dans une étude 
récente285.  
 
Dans l’opération d’Appleby modifiée pour les cancers avancés du corps et de la queue du 
pancréas (lymphadénectomie élargie) ou les splénopancréatectomies, avec résection du tronc 
coeliaque, de l’artère splénique, de l’artère hépatique commune et/ou de l’artère mésentérique 
supérieure, des groupes japonais ont obtenu des survies de 5-6 mois en moyenne. La 
vascularisation hépatique doit être maintenue et évaluée durant l’opération (palpation ou 
mieux, l’US doppler, éventuellement suivi de la saturation en oxygène au niveau hépatique), 
et le cas échéant, suppléée, afin d’éviter une insuffisance hépatique aiguë255, 256, 260, 283, 286. Un 
suivi postopératoire des transaminases paraît opportun283.  
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Fig.47 Greffe prothétique dans les cas de résections massives artérielles (modifié de Fortner et 
al)284.  
AHP : artère hépatique propre ; AMS : artère mésentérique supérieure ; VMS : veine mésentérique supérieure. 
 
Lorsque l’artère mésentérique supérieure est envahie, une branche jéjunale est isolée et de 
l’héparine y est injecté, afin de pouvoir clamper l’AMS en toute sécurité. L’artère est ensuite 
reconstruite soit par anastomose directe, soit par anastomose avec l’aorte238.  
 
Lors de lésion de l’artère hépatique, les techniques de reconstruction font appel soit à une 
greffe veineuse (jugulaire, saphène, gonadique) ou prothétique, ou une artère (splénique, 
gastro-épiploïque, gastro-duodénale) (fig.48)68, 283, 287-289.  
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Fig.48 Transposition de l’artère gastro-duodénale (AGD) dans les cas d’invasion de l’artère 
hépatique propre (AHP) ou commune (AHC) (modifié de Sarmiento et al)287.  
 
Dans quelques cas de cancer du corps du pancréas, avec invasion de l’artère hépatique 
commune et du tronc coeliaque, Kondo et al262, 290  ont tenté d’emboliser l’AHC, obtenant un 
réseau de collatérales issues de l’AMS, et permettant une pancréatectomie avec une résection 
en bloc du tronc coeliaque, sans ischémie hépatique. D’autres auteurs ont décrit des 
techniques plus classiques de résection-reconstruction, à l’aide de l’artère gastro-duodénale 
(fig.49)291. La survie dans ces cas est globalement meilleure que chez les « non réséqués »292.  
 
 
Fig.49 AngioCT en 3D mettant en évidence une artère gastroduodénale (AGD, flèche) 
vascularisant le foie, avec une sténose tumorale du tronc coeliaque, nécessitant une 
reconstruction (à droite) (modifié de Makary et al)291. 
AHC : artère hépatique commune ; AGD : artère gastro-duodénale. 
 
La dissection de la tumeur amène parfois à une lésion vasculaire, mais il est établi qu’il est 
souhaitable de ne pas avoir de marges positives sur la pièce opératoire. Cela peut parfois se 
faire au dépend des vaisseaux, avec des résections plus ou moins importantes263.   
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Dans des rares cas, la tumeur pancréatique infiltre la face antérieure de la veine cave 
inférieure. Il est possible de réséquer la partie envahie, et de la remplacer par une prothèse 
synthétique. Souvent, les tissus autologues sont préférés (jugulaire, saphène)68.  
 
Lorsque la veine porte est atteinte, il est légitime de tenter une résection, surtout si la veine est 
envahie sur moins de 2 cm, afin d’obtenir des marges négatives (tableau 12)243, 247, 248, 293. 
L’invasion porte semble lié exclusivement à la localisation de la tumeur et non à une 
agressivité tumorale anormale60, 243. 
 
Etudes n Invasion 
vasculaire 
Mortalité Survie à 1 ans Survie médiane 
Sindelar et al (1989)294 20 NE 20% 50% 12 mois 
Tashiro et al (1991)295 27 85% 8,4% 51,9% NE 
Ishikawa et al 
(1992)296 
35 86% 5,7% NE 9 mois 
Takahashi et al 
(1994)276 
79 61% 16,5% 17-61.5%* 14 mois 
Allema et al (1994)280 20 50% 15% 30% 7 mois 
Nakao et al (1995)297 89 49% 8% 39,6-5,5%$ NE 
Nakao et al (1995)298 104 78% 8% NE NE 
Roder et al (1996)277 31 77% 0% 39% 8 mois 
Klempnauer et al 
(1996)299 
72 19,6% 13,5% NE 9 mois 
Fuhrman et al 
(1996)278 
59 77% 4% NE NE 
Harrison et al (1996)60 58 77% 5% 59% 13 mois 
Leach et al (1998)300 31 41,3% 0% NE 22 mois 
Nagakawa et al 
(1998)254 
72 50% 6,9% NE 19 mois 
Launois et al (1999)301 14 21% 0% 23% 5 mois 
Bachellier et al 
(2001)302 
21 NE 3,2% NE 13 mois 
Van Geenen et al 
(2001)279 
34 3% 0% 55% 14 mois 
Aramaki et al (2003)303 22 32% 4,5% NE NE 
Li et al (2004)285 79 NE 5%£ NE NE 
Wagner et al (2004)247 51 29% 7,7% NE NE 
Tableau 12. Résultats des résections portales dans le cancer du pancréas.  
NE : non évalué. 
* : 17% de survie à 1 an si les marges sont positives et 61.5% si les marges sont négatives. 
$ : survie à 1 an de 39,6% si le vaisseau n’était pas envahi, 11,3% si la média était envahie et 5,5% si 
uniquement l’intima était envahie. 
£ : Cette mortalité comprend également des reconstructions artérielles (11 patients). 
 
L’excision se fait soit par résection segmentaire, soit par résection tangentielle68, 279.  
La reconstruction nécessite une anastomose directe ou l’interposition d’une greffe veineuse 
(jugulaire interne ou saphène) ou prothétique (Dacron®), si le segment réséqué est de plus de 
4 cm60, 61, 68, 239, 276, 278, 279, 284, 295, 301, 304, 305.  
Si le clampage porte est d’une durée supérieure à 30 minutes, il est recommandé de clamper 
également l’AMS, afin de prévenir la congestion intestinale68, 295. Si le clampage porte est 
supérieure à 60 minutes, il faut envisager un bypass entre la VMS et la veine fémorale295, 298.   
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La résection de la veine porte est associée tout de même à un taux de morbidité plus important 
(hémorragie, infections, complications cardiopulmonaires), que lorsqu’elle n’a pas lieu247, 279. 
La mortalité est également supérieure mais ces valeurs ne sont pas toujours significatives247, 
280, 282, 301.   
Dans d’autres séries, les auteurs n’ont pas obtenu de différences significatives en terme de 
morbidité ou de mortalité, entre les patients qui ont bénéficié d’une résection veineuse et ceux 
qui n’en ont pas eu besoin60, 68, 246, 277, 279, 300, 302-304, 306.  
Du point de vue de la survie, il ne semble pas y avoir d’amélioration chez les patients qui ont 
eu une résection de la veine porte276, 277, 280, 294, 303.  
Malheureusement, trop souvent, les marges reviennent positives (jusqu’à 62-85% des cas), 
expliquant une survie médiane se chiffrant à quelques mois277, 279, 280.  
 
Comme nous l’avons vu, si la tumeur envahit la VMS, cela n’est pas un critère 
d’irrésécabilité.  
Différentes techniques existent et permettent la résection complète de la tumeur, soit par 
excision tangentielle, soit par excision-reconstruction (fig.50)238, 239, 263, 279, 284, 306, 307.  
 
Fig.50 Excision tangentielle d’une portion envahie de la veine mésentérique supérieure263.  
 
La reconstruction se fait soit par anastomose directe termino-terminale, soit par interposition 
d’une prothèse autologue veineuse (jugulaire interne, parfois saphène) (fig.51), soit à l’aide 
d’une prothèse synthétique (fig.52)239, 263. L’anastomose veino-veineuse directe peut être 
envisagée si le segment excisé de dépasse pas 5-7cm, et s’il n’y a pas de tension au niveau de 
l’anastomose238, 263. L’anastomose se fera à l’aide d’un surjet de Prolene®  6.0, de manière 
termino-terminale68, 238, 239, 307. Ce geste peut se faire à l’aide d’un bypass, afin d’éviter toute 
congestion intestinale308.  
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Fig.51 Reconstruction de la veine mésentérique supérieure après résection, à l’aide d’un 
greffon de veine jugulaire interne (modifié de Cusack et al)239.  
VMS : veine mésentérique supérieure ; AMS : artère mésentérique supérieure.  
 
 
Fig.52 Excision segmentaire, avec restauration de la continuité vasculaire par anastomose 
directe (b) ou par greffe prothétique (c)263.  
 
Il est toujours possible, mais moins souhaitable, de drainer la VMS dans la veine cave 
inférieure263, avec le risque de précipiter une encéphalopathie hépatique.  
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Bien souvent, la tumeur atteint le confluent mésentérico-portal, nécessitant une résection et 
une reconstruction plus élargie, avec, cependant le même pronostic en terme de survie278.   
 
Par ailleurs, la dilatation de sténose portale postopératoire a été décrite, avec succès309.  
 
En conclusion, les différentes études montrent que la résection veineuse dans le cancer du 
pancréas est une technique faisable et relativement fiable, du moins en ce qui concerne la 
mortalité, ceci au prix d’une morbidité plus importante. Cependant, la survie n’est pas 
améliorée, malgré ce traitement agressif et des reconstructions audacieuses, que ce soit à 
l’aide de prothèses autologues ou prothétiques. 
Actuellement, il n’existe pas de consensus clair quant à la découverte préopératoire d’une 
invasion veineuse, ce d’autant plus que les moyens diagnostics plus performants et moins 
invasifs permettent de mieux évaluer cet aspect. Dans notre centre, nous ne considérons pas 
l’invasion veineuse seule comme une contre-indication.  
Dans les cas de découvertes peropératoires d’une infiltration veineuse, le traitement maximal 
est recommandé, afin d’obtenir des marges négatives, seul facteur de bon pronostic. 
 
Concernant les résections artérielles, les preuves sont moins évidentes. Beaucoup d’auteurs 
s’accordent à considérer l’invasion artérielle comme une contre-indication à la chirurgie, si 
elle est découverte en préopératoire.  
Par contre, la mise en évidence d’un envahissement artériel durant l’opération nécessite une 
prise en charge agressive, à l’aide de reconstruction vasculaire (algorithme 3, page 85). 
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iv. Chimiothérapie et radiothérapie 
 
Comme de nombreux patients se présentent avec une maladie déjà avancée, les études 
évaluant les traitements radio-chimiothérapeutiques ont été légions. 
 
La survie et la qualité de vie sont sensiblement meilleures sous chimiothérapie, comparées 
aux traitements palliatifs. Le 5-fluoro-uracil (5FU), un ancien agent chimiothérapeutique, a 
été le plus investigué dans les cas dépassés, avec une réponse clinique dans environ 10% des 
cas. Associé à la leucovorin ou à l’interferon, les résultats ne semblent pas meilleurs, 
contrairement au cisplatine, améliorant faiblement ces résultats, au prix d’une toxicité plus 
importante310.  
Dans ce contexte, la gemcitabine, nouvel agent, a été testé avec quelques résultats 
encourageants (meilleure survie, amélioration subjective et objective), mais encore trop 
faibles. Des études combinant la gemcitabine avec d’autres agents sont en cours310, 
notamment en association avec la radiothérapie. Les premiers résultats montrent une survie 
prolongée311.  
La perfusion de chimiothérapie intra-coeliaque, dans les cas irrésécables, n’a pas semblé 
meilleure que la chimiothérapie classique312.  
 
La radiothérapie associée à la chimiothérapie a permis d’obtenir des survies plus longues chez 
les patients avec une maladie très avancée, comparée à la radiothérapie ou à la chimiothérapie 
seule310.   
 
Shipley et al313 testant l’irradiation intra opératoire, recommandent déjà en 1984 cette 
technique, diminuant drastiquement les douleurs et la récidive locale.  
Pourtant, Sindelar, entre autres, ne trouve pas de différence en terme de survie entre les 
patients traités par radiothérapie durant l’opération ou ceux qui l’étaient après, ou même ceux 
qui ne l’étaient pas69, 294.  
Cependant, pour les patients présentant une invasion vasculaire, nécessitant une résection, 
l’apport de la radiothérapie per opératoire pourrait garantir des marges négatives, avec des 
complications très faibles314.  
 
En traitement adjuvant, la radiochimiothérapie obtient une survie meilleure que le traitement 
chirurgical seul (survie médiane 20 mois sous traitement adjuvant versus 10 mois sans)69, 310, 
315. Une étude récente a mis en évidence le bénéfice en terme de survie de la chimiothérapie 
par rapport à la radiochimiothérapie, plus délétère316.  
 
Les résultats des thérapies néoadjuvantes radiochimiothérapeutiques sont prometteurs, mais 
ils nécessitent encore d’autres études contrôlées afin d’être validés69, 305, 310, 317-322.  
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v. Palliatif 
 
Les traitements palliatifs sont réservés aux patients présentant une maladie non résécable, 
faisant appel à un bypass biliaire et gastrique, afin de soulager les symptômes d’obstruction323, 
324. Le nombre de patients concernés varie d’une étude à l’autre, mais entre 30 et 80% des 
malades présentent un cancer irrésecable323, 325. Cependant, la chirurgie palliative devrait être 
réservée aux cas réels d’obstruction, soit biliaire, soit gastrique, et non être une procédure 
prophylactique324.  
Des études ont également évalué la splanchnicectomie du plexus coeliaque à l’alcool dans le 
contrôle des douleurs, avec des résultats relativement probants323.  
La mortalité liée à la chirurgie palliative semble légèrement plus élevée que celle de la 
chirurgie curative, bien que ces valeurs ne soient pas significatives. La morbidité, par contre, 
est moindre dans le groupe palliatif323.  
 
Plus récemment, des techniques palliatives laparoscopiques ont vu le jour, utilisant 
notamment la vésicule biliaire dans la confection de l’anastomose bilio-digestive, ou 
directement le canal hépatique323, 326. La morbidité semble moindre par rapport à la chirurgie à 
ciel ouvert, avec une durée de séjour plus courte326, 327.  
 
La décompression endoscopique des voies biliaires en cas de cholestase, due à une tumeur 
pancréatique, est un sujet de controverse, notamment en préopératoire.   
Ce stent peut être inséré soit par voie endoscopique (rétrogradement), soit par voie trans-
hépatique (antérogradement)41, 328-330. L’efficacité n’est plus à démontré avec plus de 90% de 
succès328-330. Les complications sont moindres que chez les patients chirurgicaux329, mais la 
survie demeure la même328, 329. 
Pragmatiquement, en préopératoire, le stent biliaire devrait être réservé au patient souffrant de 
prurit, non contrôlable, car le risque de ce geste n’est pas négligeable (pancréatite 
iatrogène)41, bien qu’une étude récente n’ait pas montré de différence en terme de morbidité 
entre les patients opérés sans stent et ceux avec stent331. En ce qui concerne l’attitude 
palliative, la place du stent ne fait aucun doute310, 330. La préférence va actuellement au stent 
métallique331.  
 
Du point de vue vasculaire, quelques études se sont penchées sur les traitements palliatifs.  
Yamakado et al332, 333 ont évalué la mise en place d’un stent portal, dans les cas d’obstruction 
veineuse tumorale, avec hypertension porte. Ces stents sont insérés par voie trans-hépatique, 
et permettent une diminution notable de la pression portale. Les complications sont mineures 
(douleur au point de ponction, un cas de pseudoanévrisme hépatique, un abcès hépatique)332-
334. Le stent demeure perméable durant plus d’une année chez 22,5% des patients. Cependant, 
les patients présentent un stent occlus à 3,7 mois en moyenne332. Dans une autre étude, les 
stents étaient occlus dès le premier mois, lorsque les veines splanchniques étaient envahies333. 
Les stents couverts résistent théoriquement plus longtemps à la croissance tumorale, ce qui 
n’a pas été observé dans ces études332, 333.   
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g. Survie et pronostic 
 
La survie à 5 ans d’un cancer du pancréas, patients tout confondus, est inférieure à 5%46, 247. 
Les patients ont une maladie dépassée dans 85% des cas335.  
Pour le sous-groupe des cancers du corps et de la queue du pancréas, la survie à 5 ans ne 
dépasse pas les 8%256.  
 
La mortalité liée au geste chirurgical classique a radicalement baissé ces dernières décennies, 
passant de plus de 20%43 à moins de 5%, surtout dans les centres qui ont un grand volume 
opératoire41, 48, 54, 69, 241-244, 248, 249, 280, 282, 335-338.  
Il faut noter que les patients qui bénéficient d’une résection vasculaire ont une mortalité qui 
peut être augmentée jusqu’à 15-20%, mais ces valeurs ne sont pas confirmées par toutes les 
études récentes280, 294.  
La morbidité liée au geste, par contre, demeure très élevée, avec environ 20-60% de 
complications (cf. « Traitement chirurgical classique »)242, 244, 249, 277, 280, 335, 336, 338.  
La pancréatectomie totale possède une mortalité opératoire supérieure à la DPC ou à la 
pancréatectomie distale (3,7-20%, 2,8-4,7% et 1,8%, respectivement)54, 337.  
 
Malgré un traitement agressif et une résection à potentiel curatif, seuls 3-20% des patients 
survivent à 5 ans, et environ 30-68% à 1 an, la récidive étant malheureusement très 
fréquente43, 48, 243, 244, 338-342. Trede et al336 trouvaient en 1990 une survie à 5 ans de 36% après 
une résection radicale.   
Les tumeurs péri-ampoulaires ont, pour leur part, un meilleur pronostic : environ 40-50% de 
patients survivent à 5 ans243, 337. 
 
L’absence d’invasion vasculaire, ainsi que l’absence de ganglions positifs, favorisent une 
survie à long terme337-341.  
La taille de la tumeur est un facteur pronostic, en relation inverse avec la survie. Les patients 
atteints de tumeurs de moins de 2,5 cm ont une meilleure survie que les patients qui ont des 
tumeurs plus grosses (48 mois vs 22 mois)249, 338, 341. D’ailleurs, la relation entre la taille de la 
tumeur et l’invasion lymphatique n’a pas été démontrée249.  
Le nombre de culots golbulaires transfusé durant l’opération est également un facteur 
prédicitf. Dès que plus que 3 culots sont transfusés, la survie chute drastiquement337, 339, 340.  
 
En fait, du point de vue chirurgical, le facteur prédictif de bon pronostic est, et cela n’est pas 
une surprise, la résection avec des marges négatives61, 68, 69, 239, 247, 254, 277, 302, 335, 337, 338, 340. Les 
tumeurs de stade précoce, évidemment, permettent plus souvent d’obtenir un tel résultat  
curatif335.  
Les marges positives sont associées, bien sûr, avec des récidives précoces, et une survie guère 
meilleure que le traitement palliatif68, 277.  
Sohn et al342 ont observé une survie médiane de 6 mois avec un traitement chirurgical 
palliatif, et si la cause de l’irrésécabilité est une invasion vasculaire, cette survie médiane 
s’élève à 8 mois, comparé aux 5 mois chez les patients présentant des métastases. La survie 
n’est pas différente chez les patients qui ont bénéficié d’un stent328, 329.  
La survie à 5 ans des patients traités de façon palliative se situe à moins de 1%48.  
 
A l’aide du PET, il semble que la prise de FDG en SUV au niveau de la tumeur soit un facteur 
pronostic important193, 195-197, 231.  
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Le CA19-9 a également un rôle dans le suivi et le pronostic. L’élévation du taux de CA19-9 
après l’opération signe la récidive, alors que la normalisation du marqueur est plutôt en faveur 
d’un meilleur pronostic229, 231, 233. Une diminution de 20% du taux de CA19-9 durant une 
chimiothérapie ou une radiochimiothérapie est un facteur prédictif d’efficacité 
thérapeutique234, 235.  
Les autres marqueurs, βHCG et CA 72-4, ont été démontrés comme les facteurs indépendants 
de pronostic les plus puissants226.  
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5. Conclusions 
 
Tout au long de ces pages, nous nous sommes attachés à faire le point sur les avancées 
thérapeutiques et diagnostiques de ces dernières années, dans le domaine difficile qu’est la 
prise en charge du cancer du pancréas, et de l’invasion vasculaire qui lui est associée. 
 
La complexité de la vascularisation du pancréas n’est plus à démontrer. Les variations sont 
légions courantes, amenant le chirurgien à connaître non seulement l’anatomie classique, mais 
également ces vaisseaux accessoires ou remplaçants, de trajets et d’origines variés. 
L’implication est telle dans la chirurgie du pancréas, que nul ne peut se passer des nombreux 
travaux publiés sur ce sujet. Nous espérons avoir dressé un catalogue complet et fidèle, afin 
que le chirurgien puisse y trouver les renseignements dont il a besoin. 
 
Les avancées technologiques dans le domaine radiologique ouvrent de nouvelles voies, et 
permettent d’espérer l’avènement d’un examen « all in one », dans le staging du cancer du 
pancréas. 
Si actuellement, l’utilité et les performances du CT ne font aucun doute, il n’en demeure pas 
moins que le scanner ne peut pas encore se prévaloir d’unique examen dans la prise en charge 
du cancer du pancréas.  
Les progrès réalisés avec le PET, et plus récemment dans le PET CT, nous ont conduit à 
initier une étude prospective à l’Hôpital Universitaire de Genève. 
 
Le traitement du cancer du pancréas n’a que peu changé du point de vue chirurgical, depuis 
que Whipple a décrit la duodénopancréatectomie céphalique.  
Pourtant, des chirurgiens audacieux ont ouvert la voie de la radicalité, même si les résultats 
sont, pour le moment, décourageants. La résection et la reconstruction vasculaire font partie 
de ces techniques, œuvrées par des pionniers.  
L’avenir appartient, cependant, sûrement, à la chimiothérapie, grâce à de nouvelles molécules 
puissantes, sûres et spécifiques. La place de la radiothérapie demeure incertaine et ses 
fonctions ultérieures sont encore à préciser. 
 
Nous ne doutons pas qu’une meilleure sélection des patients, grâce notamment au PET CT, 
permettra d’obtenir une survie plus importante, évitant le traumatisme et la morbidité de la 
chirurgie curative à des patients déjà débilités.  
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7. Algorithmes 
 
 
Algorithme 1. Prise en charge d’une suspicion d’artère hépatique surnuméraire. 
AHP : artère hépatique propre. 
 
 
Algorithme 2. Prise en charge d’une suspicion de sténose du tronc coeliaque. 
AGD : artère gastro-duodénale. 
 
Artère hépatique surnuméraire ?
 
A rechercher devant une AHP grêle ou lorsqu’un pouls est 
palpé derrière le ligament hépato-duodénal 
Si artère remplaçante 
Anastomose directe ou greffe 
Sténose tronc coeliaque ? 
préopératoire peropératoire 
Artériographie ou 
angioCT 
Devant une 
grosse AGD 
 
Test de clampage, doppler ou manométrie 
directe 
Excision d’un éventuel ligament arqué 
Revascularisation ou réimplantation 
Si bénin: conservation de l’AGD 
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Algorithme 3. Prise en charge d’une invasion vasculaire en cas de cancer du pancréas. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Invasion vasculaire 
Artérielle Veineuse 
Découverte: 
peropératoire préopératoire peropératoire   préopératoire 
Tentative 
maximaliste de 
reconstruction 
Contre-
indication à 
une chirurgie 
à visée 
curative 
Traitement 
maximaliste 
avec 
reconstruction
Traitement 
maximaliste 
avec 
reconstruction 
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